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1 GLOSSAIRE 
- ARG : arginine 
- AVC : accident vasculaire cérébral 
- DT2 : diabète de type 2 
- FC : fréquence cardiaque 
- FCM : fréquence cardiaque maximale 
- HIFU : high intensity focused ultrasound (ultrasons focalisés à haute intensité) 
- HTA : hypertension artérielle 
- IMC : indice de masse corporelle 
- MG : masse grasse 
- MGT : masse grasse totale 
- MM : masse maigre 
- RTH : ratio taille-hanches 
- SMG : surface de masse grasse 
- US+EP : traitement ultrasons + exercice physique 
- US+EP+ARG : traitement ultrasons + exercice physique + arginine 
- OMS : organisation mondiale de la santé 
- %MG : pourcentage de masse grasse 
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2 RESUME 
L’obésité est un fléau en constante augmentation. Elle se développe à une vitesse 
alarmante et est de plus en plus présente chez les jeunes. Divers traitements 
thérapeutiques se sont développés pour essayer d’endiguer le problème. 
Malheureusement, ces derniers sont souvent peu satisfaisants et trop invasifs.  
Dans cette étude, l’intérêt s’est porté sur deux méthodes, différentes des thérapies 
usuelles et non-invasives. Elles semblent avoir un potentiel intéressant pour le 
traitement de l’obésité. La première, assez récente sur le marché Suisse, a été 
développée dans le but d’accélérer la lipolyse du tissu intra-abdominal et sous-cutané 
en utilisant les bienfaits de l’activité physique. Elle associe en effet l’activité physique 
avec une méthode utilisant une ceinture abdominale à ultrason. Cette dernière stimule 
la lipolyse par cavitation en diffusant des ultrasons et de la chaleur sur la zone ciblée.  
La seconde méthode consiste en une supplémentation d’arginine. L’arginine est un 
acide aminé qui aurait un effet positif pour le traitement de l’obésité et stimulerait entre-
autre la réduction de masse grasse (MG) viscérale.  
Dans cette étude, le but était de vérifier si les deux traitements combinés ensemble 
permettaient d’obtenir un effet additif et/ou synergique sur la masse grasse totale 
(MGT) et abdominale. L’objectif était également de voir si ces deux traitements 
combinés pouvaient provoquer une diminution des cellules graisseuses plus 
importante que lorsque utilisés seuls.  
Les sujets choisis sont des femmes âgées entre 16 et 40 ans, dont l’indice de masse 
corporel (IMC, aussi appelé Indice de Quetelet) se situe entre 25 et 40kg/m2 avec un 
tour de taille excédant 89 cm. Elles ont été suivies sur 10 semaines. Ces 10 semaines 
étaient découpées en 4 phases. La première phase a durée 4 semaines et consistait 
en un exercice physique de 40 minutes sur ergomètre avec ceinture à ultrasons 
(US+EP). La deuxième phase comprenait 2 semaines de wash-out. À la troisième 
phase les sujets ont dû prendre 2x 3g de glutamate d’arginine en ampoules durant 4 
semaines (ARG). Enfin, la dernière phase à durée 2 semaines et combinait 
l’intervention avec exercice physique et ultrasons ainsi que prise d’arginine 
(US+EP+ARG).  
Les résultats de cette étude n’ont pas permis de vérifier un effet additif et/ou 
synergique avec l’arginine mais ont montré une amélioration significative sur la 
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moyenne des plis cutanés, le tour de taille et de hanches et la surface de masse grasse 
(SMG) lors de l’intervention US+EP.  
En conclusion, il n’a pas été possible de démontrer des effets supplémentaires avec 
l’utilisation de l’arginine. Cette étude a cependant montré que le programme US+EP 
donnait de résultats satisfaisants. Cette méthode pourrait donc s’avérer intéressante 
pour traiter les personnes souffrant d’obésité, notamment d’obésité centrale, car elle 
est non-invasive et permet une amélioration rapide de tissu adipeux intra-abdominal. 
Enfin, des études plus poussées et complètes avec un design plus approprié et des 
échantillons plus importants permettraient de vérifier avec plus de certitude l’efficacité 
du traitement ARG et de sa combinaison avec le traitement US+EP. 
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3 INTRODUCTION 
3.1 Préambule 
Au cours de ces dernières années, la croissance importante du surpoids et l’obésité 
dans la population est devenue une problématique majeure et grandissante à laquelle 
la société doit faire face. En 2014, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS, 2003) 
répertoriait à 39% le nombre d’adultes de plus de 20 ans souffrant de surcharge 
pondérale, soit plus d’un tiers de la population et à 13% les cas d’obésité. Plus 
inquiétant encore, le nombre d’enfants de moins de 5 ans touchés par cette épidémie 
a dramatiquement augmenté et 
s’élevait à 42 millions en 2013. 
Cette épidémie mondiale d’obésité 
ou de surpoids croissante, 
(exception faite de certains facteurs 
génétiques pouvant influencer sur la 
susceptibilité et la prédisposition à 
l’obésité d’un individu) est en 
grande partie causée par 
l’environnement actuel qui favorise 
un apport énergétique plus élevé 
que la dépense (Hill & Peters, 
1998). De multiples raisons poussent l’homme moderne à vivre dans un monde 
antinomique où il est de plus en plus sédentaire et consomme de plus en plus. La 
mobilité est de plus en plus réduite car la société est pensée de manière à faciliter tous 
les déplacements et tâches. Le rythme de vie, dicté par le stress, pousse à choisir un 
système d’alimentation facile et prête à la consommation, de faible qualité 
nutritionnelle et trop calorique. L’explosion du nombre de fast-food et de plats déjà tout 
prêts en est le reflet. Ce système actuel a fait de l’individu la victime d’un déséquilibre 
énergétique positif. Le résultat est une augmentation drastique de cas d’obésité et de 
surcharge pondérale mais aussi de coûts de santé publique très importants. Il est donc 
primordial de trouver des moyens d’endiguer au plus vite cette épidémie d’obésité qui 
représente un fléau majeur pour la société.  
Fig. 1 figure représentant l’évolution de l’homme liée à son 
environnement. 
Source : http://www.chirosphere.ch/wp-
content/uploads/2010/05/dysevolution-image.jpg 
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Dans la première partie de ce travail, l’objectif est, dans un premier temps, d’amener 
le lecteur à une meilleure compréhension de l’obésité ainsi que de son rôle sur la santé 
et dans la société. Dans un deuxième temps, les traitements et thérapies actuels et 
prospectifs de l’obésité seront détaillés. La première partie de ce travail sera achevée 
par l’exposition de la problématique, des objectifs et des hypothèses de cette étude. 
La deuxième partie sera consacrée à la méthodologie employée pour la réalisation de 
cette étude. La troisième partie présentera les résultats obtenus. Enfin, la quatrième 
partie aura pour but de discuter ces résultats et conclure ce travail. 
3.2 Obésité 
3.2.1 Définition 
L’obésité est une maladie multifactorielle, chronique et évolutive causée notamment 
par une interaction entre des facteurs environnementaux, comportementaux et 
génétiques, qui aboutit à une pathologie d’organe. (Basdevant, 2006 ; Nguyen & El-
Serag, 2010 ; Ogunbode et al., 2011 ; Sanguignol, 2008). Elle est chronique et 
évolutive car elle se développe dans le temps et sur plusieurs phases (cf. partie 2.2.4) 
pour lesquelles correspondent des mécanismes physiopathologiques différents. Elle 
aboutit à une pathologie d’organe car « le dysfonctionnement primaire ou secondaire 
des capacités de stockage des adipocytes s’accompagne de profonds remaniements 
anatomiques, biologiques et fonctionnels qui concernent l’ensemble des cellules du 
tissu adipeux (au-delà des adipocytes) et qui altèrent le dialogue de ce tissu avec le 
reste de l’organisme » (Basdevant, 2006, p. 563).  
Reconnue comme une maladie par l’OMS depuis 1997, elle a atteint des proportions 
telles qu’elle a été placée au rang d’«épidémie mondiale » (OMS, 2003). Le terme 
« globesité » est parfois même employé. Cette maladie, qui peut être définie comme 
« un désordre métabolique caractérisé par une accumulation excessive de tissu 
adipeux » (Dallongeville et al., 2007, p.5), a des conséquences désastreuses sur la 
santé. Elle débute par une prise de poids due à une disbalance énergétique positive 
qui se développe dans le temps. Cette prise de poids cause des physiopathologies 
diverses ainsi que « de profonds remaniements cellulaires et de la composition 
corporelle » (Basdevant, 2008, p.564). En langage clinique, la définition de l’obésité 
se base sur le calcul de l’IMC, qui est obtenu en divisant le poids en kilogrammes par 
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le carré de la taille en mètre (kg/m2). Cette mesure, bien que grossière, est cependant 
très utile pour estimer facilement et rapidement le surpoids ou l’obésité chez l’adulte. 
Elle sert également d’indicateur sur lequel l’OMS se base afin de catégoriser 
l’insuffisance ou la surcharge pondérale ainsi que leur association avec la mortalité. 
En effet, plus l’indice est élevé, plus les risques pour la santé sont importants. L’OMS 
a défini un IMC d’une valeur de ≥ 25kg/m2 pour le surpoids et de ≥ 30kg/m2 pour 
l’obésité 
3.2.2 Épidémiologie 
Le recensement de la prévalence de l’obésité dans le monde est géré par l’OMS. Selon 
cette dernière, cette prévalence a plus que doublé dans le monde depuis 1980 (Fig 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 2 Prévalence de l'obésité (Bray & Bellanger, 2006, p.110). 
 11 
En 2014, elle répertoriait à 39% le nombre d’adultes de plus de 20 ans souffrant de 
surcharge pondérale, soit plus d’un tiers de la population, et à 13% les cas d’obésité, 
soit plus d’un demi-milliard d'adultes. Cette prévalence est plus élevée chez les 
femmes que chez les homme (40% contre 38% pour le surpoids, et 15% contre 11% 
pour l’obésité). Elle l’est aussi dans les pays à revenu élevé et revenu moyen-supérieur 
comme ceux d’Amérique, d’Europe et des régions méditerranéennes de l’Est (Fig 3). 
Plus inquiétant encore, le nombre d’enfants de moins de 5 ans touchés par cette 
épidémie a dramatiquement augmenté et s’élevait à 42 millions en 2013. Sachant 
qu’une prédisposition au surpoids chez l’enfant est synonyme, dans 70% des cas, 
d’obésité à l’âge adulte (Duclos et al., 2010), la crainte d’une recrudescence toujours 
plus marquée de ce fléau dans les années à venir est réelle.  
3.2.3 Causes 
L’obésité est une maladie complexe, causée par l’interaction de facteurs génétiques, 
environnementaux et comportementaux (Basdevant, 2006 ; Nguyen & El-Serag, 
2010 ; Ogunbode et al., 2011 ; Sanguignol, 2008) (Fig 4).  
Certaines personnes peuvent être porteuses de gènes prédisposant à l’obésité (Hill & 
Peters, 2015). Dans de rares cas, ces prédispositions génétiques sont dues à des 
mutations de gènes (Nguyen & El-Serag, 2010) mais, la plupart du temps cependant, 
Fig. 3 Prévalence de l'obésité chez les adultes de 18 ans et plus (BMI ≥ 30kg/m2), selon la région et le niveau de 
revenu (WHO, 2014, p.81). 
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« ces gènes ne conduisent à l’obésité que si l’environnement favorise leur 
expression » (Duclos et al., 2010, p.209). La génétique peut donc influencer la façon 
dont réagis un individu dans un environnement donné mais ne permet pas, à elle seule, 
d’expliquer l’importante recrudescence d’épidémie d’obésité. L’obésité est causée en 
grande partie par l’environnement actuel qui favorise les comportements de 
suralimentation et encourage à un mode de vie sédentaire. Cela résulte inévitablement 
en un déséquilibre positif de la balance énergétique (Hill & Peters, 2015 ; Ogunbode 
et al., 2011). La production intensive d’aliments peu couteux, très riches en calories, 
en graisses et en sucres ainsi que l’explosion de fast-food, de plats tout prêts à la 
consommation et de menus XXL ont modifié les habitudes alimentaires de façon 
négative (Basdevant, 2006 ; Duclos et al., 2010 ; Hill & Peters, 2015). Le style de vie 
des individus, de plus en plus imprégné de passivité, est responsable d’une diminution 
des dépenses énergétiques et joue un rôle essentiel dans la prise de poids. Selon 
Basdevant (2006), l’automobile et la télévision en sont de bons exemples et une 
relation étroite existe entre le nombre d’heures passées devant la télévision et 
l’obésité. D’autres facteurs liés au mode de vie comme un manque de sommeil, l’arrêt 
de la cigarette et l’utilisation de médicaments tels les stéroïdes et les antidépresseurs 
sont susceptibles, eux-aussi, de provoquer une prise de poids (Ogunbode et al., 2011).  
Fig. 4 Déterminants de l’obésité (Inserm, 2006, p. 66). 
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Certains déterminants psychologiques comme le stress, l’anxiété, les troubles 
émotionnels, le manque ou la baisse d’estime de soi peuvent aussi jouer un rôle dans 
l’obésité (Basdevant, 2006 ; De Bandt, 2004 ; Sanguignol, 2008). Ils ont un rôle double 
puisqu’ils peuvent être des facteurs déclencheurs ou aggravants de la maladie.   
Un poids trop élevé ou une obésité durant l’enfance ou l’adolescence sont également 
des facteurs de risque d’obésité à l’âge adulte (Ogunbode et al., 2011). Enfin, des 
facteurs sociaux, culturels et économiques sont aussi souvent cités dans la littérature 
comme susceptibles de jouer un rôle dans le développement de la maladie. 
3.2.4 Développement 
L’obésité est une maladie hétérogène dont le processus est évolutif dans le temps. 
Elle ne peut donc pas être appréhendée de la même manière pour tous les individus.  
Tout d’abord, l’obésité se développe dans le temps au travers d’un processus pour 
lequel différentes phases peuvent être définie. Selon Schutz (1995), il existe trois 
phases distinctives dans le développement de l’obésité : La phase pré-obèse statique 
chez les sujets qui présentent un bilan énergétique et un poids stables. Elle est suivie 
par une phase dynamique pendant laquelle le poids de l’individu va augmenter suite à 
un apport énergétique supérieure à la dépense sur une période prolongée (Fig 5). 
Enfin, cette phase est suivie par une phase obèse statique, pour laquelle un nouvel 
équilibre, pour un poids désormais plus important, est établis entre les dépenses et 
apports énergétiques. Cela donne naissance à une nouvelle balance énergétique. À 
chacune de ses phases « correspondent des processus physiopathologiques 
biologiques et/ou psychologiques différents » (De Bandt, 2004, p.147). Par exemple, 
l’augmentation de la thermogénèse postprandiale, l’augmentation de la MG, de la 
masse maigre (MM) et du métabolisme de base (Fig 6). Ces trois phases ne sont pas 
facilement identifiables. En effet, une fois que le poids a augmenté, la dépense 
énergétique fait de même si bien que l’écart entre l’apport et la dépense énergétique 
va diminuer progressivement. La phase dynamique peut durer plusieurs années avec 
souvent des fluctuations de poids dues aux efforts de l’individu pour revenir à un poids 
normal (De Bandt, 2004). Une prise de poids se manifeste donc lorsque l’apport 
d’énergie est plus élevé que la dépense énergétique. Par la suite, cette dépense 
énergétique va elle-même augmenter après la prise de poids. Un nouvel équilibre 
énergétique va se créer à la suite duquel le poids se stabilisera à nouveau. C’est donc 
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au fil du temps qu’un nouvel équilibre où les dépenses égalent les apports 
énergétiques apparaît (phase obèse statique). Ainsi, lorsque, les apports énergétiques 
s’équilibrent avec les dépenses énergétiques, le poids est à nouveau stabilisé (Schutz, 
1995). 
 
 
 
 
Un apport énergétique constamment supérieur aux besoins conduira à une prise de poids progressive. Toutefois, 
l’importance du déséquilibre énergétique diminue progressivement au fur et à mesure de la prise de poids, du fait d’une 
augmentation du métabolisme associée à une masse maigre plus importante et à un tissu adipeux plus développé. Un nouvel 
équilibre à un poids plus élevé finit par s’installer, équilibre qui est à nouveau préservé par des mécanismes physiologiques 
(mis en évidence à la figure 6). Ainsi, il est plus difficile de perdre le poids qui a été pris que de se retrouver dans un second 
cycle d’augmentation du poids s’il y a, par exemple, une baisse d’activité physique qui coïncide avec une nouvelle période 
de bilan énergétique positif prolongé.  
a 
D’après Schutz Y. Macronutrients and energy balance in obesity. Metabolism, 1995, 44, No 9, Suppl. 3 : 7–11.  
 
 
Toutefois, si la période de surnutrition est de courte durée, l’énergie sera d’abord 
stockée sous forme de glycogène et de graisse avec une prise de poids qui n’aura pas 
immédiatement d’influence sur la balance énergétique. C’est lorsque la surnutrition 
perdure sur de longues périodes dans le temps que l’excès d’énergie se retrouve 
essentiellement stocké sous forme de graisse avec une légère augmentation de la 
MM. Pour un gain de poids de 10kg par exemple, 7kg se constitueront sous forme de 
MG et 3kg seront pris sous forme de MM (Basdevant, 2006). Pour résumer, si les 
apports énergétiques sont constamment plus importants que la dépense énergétique, 
Fig. 5 Effet d’un apport énergétique supérieur aux besoins sur la dépense 
énergétique, le bilan énergétique et le poids corporel a (OMS, 2003, p. 118). 
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cela engendre une disbalance énergétique positive ainsi qu’une prise de poids. Au 
bout d’un certain temps, « l’écart entre apport et dépense énergétique est 
progressivement gommé à cause d’une augmentation du métabolisme basal due à 
une masse maigre plus importante […] et à une dépense physique supplémentaire 
imposée par le surpoids » (OMS, 2003, p.119). Cela résulte en une nouvelle balance 
énergétique (Schutz, 1995).  
 
 
 
L’importante suralimentation résulte non seulement en une augmentation du stockage des substrats, mais aussi en une 
hausse des dépenses énergétiques. Ceci est expliqué par trois facteurs :  
(1) L’augmentation de la consommation alimentaire. Celle-ci mène à une hausse absolue (exprimé en kcal/j) de la 
thermogénèse postprandiale.  
(2) L’augmentation du poids. C’est la conséquence d’une augmentation de la masse grasse (résultant d’une balance 
positive des graisses), ainsi que d’une légère augmentation de la masse maigre (dû à une balance positive des 
protéines), cette dernière contribuant à augmenter la dépense énergétique au repos. 
(3) Poids corporel plus lourd. Cela signifie que pour une activité physique donnée, le coût de déplacement avec un 
corps plus lourd est plus grand. 
3.2.5 Classification 
La prise de poids, selon son importance, va revêtir un degré de gravité proportionnel. 
Celui-ci peut être établi grâce aux valeurs obtenues par l’IMC. De la sorte, l’obésité 
peut être classée en degré I, II ou III avec des risques de morbidité associés toujours 
plus élevés (cf. tab 1, p. 21).  
Fig. 6 Mécanismes physiologiques impliqué dans la création d’un nouvel équilibre 
énergétique (Schutz, 1995, p. 8). 
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De plus, l’obésité n’étant pas une maladie homogène, « les obèses ne sont pas égaux 
face au risque » (Schlienger, 2010, p.914). En effet, pour des individus dont l’IMC est 
identique, les risques de mortalité et de développer des maladies associées peuvent 
être plus ou moins important selon « les différences de répartition de la surcharge 
adipeuse et des différentes fonctionnalités du tissu adipeux et leur aptitude à produire 
des molécules inflammatoires » (idem). La graisse peut se situer directement sous la 
peau (graisse sous-cutanée), elle implique alors moins de risques pour la santé. Elle 
peut aussi se loger autour des organes sous les muscles (graisse viscérale) et est 
alors source de complications plus sérieuses (Fig 7). Par conséquent, une répartition 
de la MG au niveau supérieur de l’abdomen (obésité dite centrale ou androïde) plutôt 
qu’au niveau glutéo-fémoral (obésité dite périphérique ou gynoïde) est facteur de plus 
grands risques pour la santé (Fig 8). C’est pourquoi, il est nécessaire de prendre en 
compte ces facteurs de répartition et de faire une distinction entre les deux grands 
types d’obésité : l’obésité périphérique et l’obésité centrale. 
 
Obésité périphérique ou gynoïde 
Le type d’obésité dite périphérique ou gynoïde se manifeste par une répartition plus 
excentrée et homogène de la graisse (OMS, 2003). Il est défini en général comme un 
morphotype en forme de poire, ou par « culotte de cheval » pour les femmes, puisque 
l’excès se situe principalement au niveau des hanches et des cuisses. 
 
Fig. 7 Logement de la graisse sous-cutanée et viscérale. 
Source : http://ironbrainblog.com/dangers-of-too-much-belly-fat/. 
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Obésité centrale ou androïde 
Le type d’obésité le plus lourd de conséquences pour la santé, celui dit d’obésité 
« androïde » ou obésité abdominale centrale, se caractérise par une accumulation de 
la MG au niveau de l’abdomen et des viscères. Il est souvent associé à un morphotype 
en forme de pomme. Ce type d’obésité est le plus nuisible du fait de sa localisation 
centrée au niveau des viscères et en amont du foie. En cause, une disponibilité trop 
élevée des acides gras par rapport à leur oxydation qui provoque une accumulation et 
un stockage accru (Horowitz, 2001). La conséquence est un risque de maladies 
associées plus élevées, notamment une corrélation importante avec le syndrome 
métabolique et le risque cardiovasculaire. Les individus atteints d’obésité centrale sont 
en effet plus sujets à développer des troubles métaboliques et cardiovasculaires, cela 
indépendamment de l’IMC. Si l’obésité peut être en partie influencée par la génétique, 
il n’en est pas de même pour l’obésité abdominale qui ne se développera qu’en 
présence d’une balance énergétique positive (Després & Lemieux, 2006). 
 Fig. 8 Obésité centrale (à gauche) et périphérique (à droite) 
Source : http://global-sport.fr/rapport-taille-hanche-ou-rth-
mesurer/. 
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3.3 Composition corporelle 
Le corps humain est composé d’éléments de nature différente tels l’eau, la graisse, les 
os et les protéines (Barbe, 2000). La composition corporelle, sous-entend l’analyse de 
ces différents éléments et de leurs proportions respectives. Pour cela, « des modèles, 
ou système, de représentation du corps humain » (Barbe, 2000, p. 196) sont 
employés. En fonction de ce qui désire être mesuré, ces modèles de représentation 
organisationnelle du corps humain peuvent être biochimiques, anatomiques ou 
physiologiques (Fig 9). Le modèle physiologique est le plus simple et le plus connu car 
il permet de compartimenter les composants de même nature entre eux 
« indépendamment de leur localisation anatomique ou de leur composition chimique » 
(Moreno, 2007, p. 11). Il existe trois sortes de modèles physiologiques (Fig 10) : le 
modèle métabolique à quatre compartiments, celui à trois compartiments et enfin le 
modèle bi-compartimental qui dissocie la composition corporelle en deux 
compartiments, celui de la MM et de la MG. Entre les différents compartiments qui 
composent l’organisme, il existe une relation stable. En effet, « les relations 
quantitatives sont stables entre les compartiments corporels du même niveau et des 
niveaux différents, pour des intervalles de temps allant du mois à plusieurs années » 
Fig. 9 Les modèles de la composition corporelle. 
Source : http://slideplayer.fr/slide/1210611/. 
 19 
(OMS, 1995, p.6-7). Sachant cela, il est possible d’obtenir des informations sur les 
différents niveaux de la composition corporelle à partir des mesures 
anthropométriques du corps dans son entier.  
 
 
 
3.3.1 Masse grasse 
La masse grasse (MG), également appelée tissu adipeux, regroupe la totalité des 
lipides stockés dans le corps. Elle peut être sous-cutanée et est alors superficielle car 
elle se situe directement sous la peau. Elle peut aussi être viscérale et, dans ce cas, 
se trouve plus profondément dans le corps et se loge autour des organes. Le tissu 
adipeux est composé d’adipocytes, des cellules spécialisées dans le stockage des 
graisses (ou triglycérides), qui ont la faculté de pouvoir augmenter en taille 
(hypertrophie) et/ou en nombre (hyperplasie) (Basdevant, 2008). Lors d’un bilan 
énergétique positif, « la cellule adipeuse se charge en triglycérides jusqu’à atteindre 
un volume au-delà duquel elle « recrute » un nouveau pré-adipocyte » (Basdevant, 
2001, p.38). Ainsi, lors d’un apport d’énergie excessif, les adipocytes vont augmenter 
leur volume par accumulation de triglycérides jusqu’à atteindre un seuil critique au-
delà duquel ils vont recruter de nouveaux adipocytes pour poursuivre le stockage. Ce 
processus de fabrication du tissu adipeux est appelé adipogenèse. Le phénomène 
Fig. 10 Modèles à compartiments physiologiques. 
Source : http://slideplayer.fr/slide/1210611/. 
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d’hyperplasie semble irréversible car une fois différenciées, les cellules ne peuvent 
retourner au stade de pré-adipocyte (Basdevant, 2006 ; De Bandt, 2004). Cela 
expliquerait pourquoi, même en cas de perte pondérale, il est difficile de revenir au 
poids antérieur puisque « le niveau minimum de MG qu’il est possible d’atteindre est 
limité par le nombre des adipocytes » (Basdevant, 2006, p. 566). C’est pourquoi, la 
physiologie des réserves énergétiques n’est pas uniquement dictée par la balance 
entre apports et dépenses énergétiques mais aussi, par l’activité endocrine de 
l’adipocyte qui contribue à la résistance à la perte pondérale (Basdevant, 2006 ; De 
Bandt, 2004). 
Le tissu adipeux est un organe de stockage des triglycérides. Il s’occupe également 
de relâcher les acides gras libres et le glycérol selon les variations de demande 
énergétique. C’est aussi un organe endocrinien capable de synthétiser et de sécréter 
de nombreuses hormones, les adipokines (Mouraux, 2007). Il joue un rôle important 
dans le métabolisme lipidique et glucidique, dans l’homéostasie énergétique et est 
impliqué dans les complications liées à l’obésité (idem). 
3.3.2 La masse maigre 
La masse maigre (MM) ou masse non-grasse correspond à la totalité des parties non-
grasse du corps. Elle se compose notamment de liquide, de protéine et du tissu 
osseux. La MM joue un rôle important dans l’augmentation du métabolisme de base. 
Elle est en grande partie responsable des dépenses énergétiques. C’est pourquoi, il 
est important pour les sujets désirants perdre du poids de la conserver et/ou de la 
développer. La MM a la propriété d’être plus dense que la MG d’environ 18% soit 
1,10 g/cm3 contre 0,901 g/cm3 (Fig 11), d’où l’importance pour des sujets atypiques 
(p.ex. très musclés) d’être évalués en tenant compte de leur composition corporelle.  
Fig. 11 Représentation de la densité musculaire et graisseuse. 1kg de muscle (à gauche) vs 1 kg de graisse 
(à droite). 
Source : http://www.regimesmaigrir.com/actualites/article.php?id=1428. 
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3.3.3 Mesure de la composition corporelle 
Il existe plusieurs techniques pour déterminer une obésité. Pour cela, des méthodes 
de mesure de la composition corporelle directes ou indirectes peuvent être utilisées. 
Les premières sont des méthodes de laboratoires qui donnent des résultats directs 
très précis. Elles sont, en contrepartie, compliquées à effectuer et assez couteuses. 
Inversement, les méthodes indirectes, sont un peu moins précises mais beaucoup plus 
faciles à réaliser. Elles « utilisent en général des équations de prédiction établies dans 
une population donnée » (Dioum, 2005, p. 6) à partir de méthodes directes et « sont 
fondées sur des mesures anthropométriques telles que le poids, la taille, l’IMC, les plis 
cutanés et les circonférences de la taille et des hanches » (De Bandt, 2004, p.148). 
Les plus communes et celles qui ont été utilisées dans cette étude sont détaillées ci-
dessous :  
 
L’anthropométrie 
L’anthropométrie regroupe l’ensemble des techniques permettant d’appréhender les 
mensurations d’une personne. C’est une méthode de mesure indirecte qui présente 
des avantages de simplicité dans sa réalisation. 
 
L’IMC  
L’IMC ou indice de masse corporelle est la mesure la plus fréquemment utilisée pour 
estimer la corpulence d’une personne. 
 
Tab. 1 Classification des risques chez les adultes en fonction de leur IMC (d’après OMS, 2003, p. 10).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Classification IMC Risques de morbidité 
associée 
Insuffis nce pondérale < 18.5 
Faible (mais risque 
accru d’autres 
problèmes cliniques) 
Éventail normal 18.5 – 24.9 Moyen 
Surpoids ≥ 25  
Préobèse 25.0 – 29.9 Accru 
Obésité ≥ 30  
Obésité, classe I 30.0 – 34.9 Modéré 
Obésité, classe II 35.0 – 39.9 Important 
Obésité, classe III ≥ 40.0 Très important 
 22 
Elle a été définie comme mesure universelle par l’OMS en 2000 afin d’uniformiser et 
de faciliter les comparaisons internationales et la recherche en épidémiologie.  
L’IMC utilise une formule mathématique (indice de Quételet) qui, en divisant le poids 
du corps en kilogramme par le carré de la taille en mètre (kg/m2), est corrélée avec la 
MG corporelle.  
 
Exemple d’IMC pour un sujet pesant 70kg et mesurant 1m80 : 70kg/(1.80m)2 = 21.6 
 
Cet indice est un bon indicateur des risques associés à l’obésité. Pour l’OMS (2003), 
un IMC inférieur à 18.5 kg/m2 correspond à une insuffisance pondérale. Entre 18.5 
kg/m2 et 24.9 kg/m2 il s’agit d’un IMC normal. À partir de 25 kg/m2, l’individu est classé 
en surpoids. Lorsque l’IMC est de 30 kg/m2 et plus, il est considéré comme obèse. Il 
existe trois stades d’obésité : le premier correspond à un IMC égale ou supérieur à 30 
kg/m2 dit d’obésité modérée, le second correspond à une obésité de type important 
avec un IMC compris entre 35 et 39.9 kg/m2. Enfin, lorsque l’IMC est plus grand ou 
égale à 40 kg/m2, il est désigné sous le nom d’obésité morbide puisque les risques 
pour la santé sont très importants (Tab 1).  
L’IMC ne permet toutefois pas de distinguer le poids associé à la masse graisseuse 
de celui associé à la masse musculaire. Ainsi en fonction de la corpulence et de la 
constitution morphologique de l’individu, l’IMC pourrait ne pas correspondre au degré 
d’embonpoint effectif. Dans le cas d’un athlète par exemple, son IMC pourrait s’avérer 
très élevé sans pour autant que cela ne présente des risques pour sa santé. En cause, 
la masse musculaire qui a une densité plus importante que la masse graisseuse et qui 
n’est pas distinguée de cette dernière dans le calcul de l’IMC. D’autre part, la relation 
entre l’IMC et le risque d’infarctus du myocarde est très modeste (Yusuf et al., 2005). 
Cela signifie que pour un même IMC, les risques pour un individu peuvent ne pas être 
les mêmes. Par conséquent, il faut interpréter avec prudence l’IMC selon la 
constitution de l’individu lorsque la MG est évaluée et éventuellement avoir recours à 
des mesures complémentaires. 
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Le périmètre abdominal 
La mesure du périmètre abdominal (ou tour de taille) peut également être utilisé en 
complément de l’IMC. Elle est aussi « un bon indicateur de la graisse viscérale avec 
un seuil maximum de l’ordre de 90-95 cm pour les hommes et 80 cm pour les 
femmes » (De Bandt, 2004, p.148) (Tab 2). Cette mesure a l’avantage d’être simple et 
donne une évaluation approximative de la MG intra-abdominale et totale. Le périmètre 
abdominal n’est pas autant complet que le ratio taille-hanche puisqu’il ne prend pas 
en compte la masse graisseuse pouvant être loger au niveau des hanches. Il est 
toutefois préférable pour estimer le niveau de graisse viscérale et évaluer un profil à 
risques cardiovasculaires élevés chez un individu (Wajchenberg, 2000).  
Pour mesurer le tour de taille, il suffit de prendre un mètre à ruban, et de le placer de 
manière à ce qu’il reste parallèle au sol autour de la partie la plus étroite de l’abdomen 
du sujet en position debout, entre la dernière côte et la crête iliaque. 
 
Le ratio taille-hanche 
Le ratio taille-hanche (RTH) est une autre mesure largement utilisée pour évaluer 
l’adiposité du tronc par le rapport entre la circonférence de la taille (en cm) et celle des 
hanches (en cm). Il est un excellent complément de l’IMC car contrairement à celui-ci, 
il tient compte de la distribution des graisses. Cela s’avère particulièrement utile 
puisqu’il semblerait que « seule l’accumulation viscérale de graisse [soit] un facteur de 
Fig. 12 Courbes d’évolution de l’IMC en fonction du poids et de la taille.  
Source : https://commons.wikimedia.org/wiki/File%3ABMI_fr.svg. 
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risque cardiovasculaire » (De Bandt, 2004, p. 148). D’ailleurs, ce ratio serait le 
prédicteur le plus efficace pour les infarctus du myocarde selon l’étude de Yusuf et al. 
(2005). Il permet donc de déterminer si la répartition de MG est de type androïde (type 
pomme) ou, au contraire, gynoïde (type poire). Il permet ainsi de calculer le risque 
relatif qu’elle représente pour la santé de l’individu. Ainsi, plus le périmètre de la taille 
sera petit en comparaison du tour de hanche, moins les risques cardiovasculaires 
seront élevés. Cela signifie aussi que, si le périmètre abdominal d’un individu est élevé 
mais que son RTH est faible, les risques de maladies cardiovasculaires seront moins 
grands que pour un individu dont le périmètre abdominal et le RTH sont tous deux 
élevés. Pour déterminer le RTH, il faut mesurer sur le sujet en position debout, le 
périmètre abdominal et diviser la valeur obtenue par celle de la circonférence des 
hanches. Cette dernière doit être prise à la hauteur de l’endroit le plus fort des 
hanches. Un ratio de plus de 0.90 chez l’homme ou de 0.85 chez la femme est un 
indicateur d’obésité abdominal (Tab 2). 
 
Tab. 2 Seuils et risques de complications métaboliques associés (d’après WHO, 2011, p. 24).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Les plis cutanés 
La méthode des plis cutanés est un bon indicateur pour apprécier l’adiposité (en 
pourcentage de masse grasse = %MG) car c’est sous la peau que se trouve une 
grande partie de la MG. L’épaisseur du pli est obtenue par le pincement de la peau 
entre le pouce et l’index à l’endroit souhaité (Fig 13) et mesurée grâce à une pince 
spécialement calibrée (adipomètre). L’épaisseur du pli cutané est obtenue grâce à 
l’écartement de la pince. Cette méthode est assez fiable à condition qu’elle soit 
effectuée de manière précise et toujours par la même personne. 
Indicateur Seuil Risques de complications 
métaboliques associée 
Périmètre abdominal 
>94 cm (H) ; 
>80 cm (F) 
Augmenté 
Périmètre abdominal 
>102 cm (H) ; 
>88 cm (F) 
Considérablement augmenté 
Ratio Taille-hanche 
≥ 0.90 cm (H) ; 
≥85 cm (F) 
Considérablement augmenté 
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Pour savoir si l’individu est dans la norme ou pas, il faut mesurer quelques plis cutanés 
grâce auxquels, à partir d’une équation donnée, la densité corporelle est calculée. À 
partir de celle-ci, le %MG totale est déterminé. Ce dernier pourra être comparé à des 
normes établies pour l’âge et le sexe. Comme il existe plusieurs méthodes (p.ex. à 3, 
4, ou 6 plis cutanés), il existe plusieurs équations mais celle de Durnin et Womersley 
(méthode à 4 plis cutanés : bicipital, tricipital, sous-scapulaire et supra-iliaque) (Fig 14) 
est en général considérée comme la méthode de référence en particulier chez les 
sportifs (Barbe, 2000). 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 13 Mesure des plis cutanés avec adipomètre par la méthode à 4 plis cutanés de Durnin et Womersley. 
(Moreno, 2007, p.27). 
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L’impédancemétrie ou bio-impédance 
L’impédancemétrie ou bio-impédance est une technique non-invasive qui permet 
d’apprécier la composition corporelle d’un individu et donc son pourcentage 
d’adiposité. Ce dernier est obtenu en mesurant la résistance d’un tissu en réponse à 
un courant électrique alternatif de faible intensité (Barbe, 2000). Pour cela, il existe 
plusieurs méthodes. L’une d’elle implique l’application d’électrodes aux extrémités. 
L’autre, nécessite l’utilisation d’une balance spéciale avec des poignées et plaques au 
niveau des pieds jouant le rôle d’électrodes (Fig 15). Un courant imperceptible est 
envoyé à travers le corps. C’est grâce au degré de résistance rencontrée (facilitée lors 
du passage dans les tissus riches en eau comme les muscles et renforcée lors du 
passage dans les tissus pauvres en eau comme la MG et la peau), qu’il est possible 
de mesurer le %MG du corps ainsi que ses différents composants (eau, muscles, os) 
grâce à l’extrapolation des mesures obtenues qui sont comparées à des méthodes de 
référence (Moreno, 2007). 
Fig. 14 Équation de Durnin et Womersley. 
Source : http://www.coachawake.com/wp-content/uploads/2014/05/plis-cutanés.pdf. 
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Autres méthodes de mesure de la composition corporelle 
• L’hydrodensitométrie : Pour cette méthode le sujet est immergé dans l’eau afin 
de mesurer sa densité corporelle (DC=masse/volume) « à partir des mesures 
du poids corporel dans l’air, dans l’eau, de la densité de l’eau, du volume 
résiduel pulmonaire et du volume des gaz intestinaux. » (Barbe 2000) En 
utilisant l’hypothèse acceptée qui assigne une densité fixe à la MG de 0,90 g/ml 
et de 1,10 g/ml pour la masse non grasse, il est possible de déterminer le %MG 
et d’en déduire celui de la masse non grasse. Ce pourcentage est donné par 
les formules :  
- de Brozek (8) : %MG = [(4,570/DC) – 4,142] x 100.  
- de Siri (9) : %MG = [(4,950/DC) – 4,500] x 100.  
• L’IRM : L’IRM ou Imagerie par résonnance magnétique est une méthode de 
« scannage » qui permet de visualiser avec une grande précision les éléments 
de la composition corporelle.  
• L'absorptiométrie biphotonique (DEXA) : Cette méthode consiste à effectuer un 
balayage de l’ensemble du corps avec un faisceau de rayons X à deux niveaux 
d’énergie (Barbe, 2000). En fonction de la composition de la matière traversée, 
ce faisceau va subir une atténuation et permettre de mesurer les trois 
compartiments que sont la MG, la MM ainsi que le contenu minéral osseux. En 
pratique clinique, cette méthode est la plus précise (De Bandt, 2004). 
Fig. 15 Impédancemétrie : à gauche, méthode par application d’électrodes aux extrémités. À Droite, méthode 
par balance équipée de poignées et plaques spéciales. 
Sources : http://www.proactivehealthresources.com/Services.html et http://tanita.eu/tanita-
academy/tanita-technology-explained. 
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3.4 Conséquences 
L’obésité diminue l’espérance de vie de deux voire dix ans pour les cas d’obésité 
sévère. Les conséquences sont variées et les répercussions multiples (OMS, 2003). 
En effet, l’obésité n’est pas une maladie isolée et elle favorise la survenue d’autres 
pathologies non-transmissibles avec son lot de complications plus ou moins 
importantes. Celles-ci affectent différents systèmes du corps, tant sur les plans 
physiologiques, physiques et psychologiques (De Bandt, 2004). Les répercussions 
touchent autant l’individu que la société, notamment par les coûts de santé qu’elles 
engendrent. Elles peuvent grandement altérer la qualité de vie voire même, impliquer 
une mise en danger du pronostic vital. Le risque de développer une ou plusieurs 
pathologies liées à l’obésité n’est pas le même pour chaque individu obèse. Cela va 
dépendre de différents facteurs :  
• L’ancienneté de l’obésité. Plus celle-ci est ancienne, plus le risque est élevé. 
• La répartition de la masse graisseuse. Une répartition de la graisse au niveau 
de l’abdomen est plus dangereuse qu’une répartition périphérique de la graisse. 
•  Le poids et la prise de poids. Plus ceux-ci sont importants et plus les risques 
associés augmentent. L’obésité grave par exemple multiplie la mortalité par 12 
chez les 25-35 ans (OMS, 2003). 
• Le mode de vie. Un mode de vie sédentaire augmente les risques de 
pathologies associées à l’obésité.  
3.4.1 Les maladies associées 
Les maladies associées à l’obésité sont bien plus nombreuses qu’il n’y parait. Les 
atteintes peuvent être d’ordre mécaniques lorsqu’elles sont dues à la surcharge 
pondérale, systémiques lorsqu’elles sont provoquées par une perturbation hormonale, 
métabolique lorsque les cellules sont touchées ou inflammatoire lorsqu’une réaction 
du système immunitaire est impliquée (Schlienger, 2010). Entre-autres, une 
augmentation considérable des tendances à développer des pathologies telles qu’un 
diabète de type 2 (DT2), une résistance à l’insuline, du cholestérol, des maladies 
cardiovasculaires, de l’hypertension, des troubles musculo-squelettiques comme 
l’arthrose, certains types de cancers, une apnée du sommeil, des problèmes 
respiratoires, cutanés et des risques d’infécondité, d’accident vasculaire cérébral, de 
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cardiopathie coronarienne ainsi que des troubles endocriniens et métaboliques (De 
Bandt, 2004 ; Després & Lemieux, 2006 ; OMS 2003 ; Zou, 2008) peut être constatée. 
Une grande partie de ces maladies est favorisée par l’obésité abdominale. Celle-ci est 
associée à des risques beaucoup plus importants pour la santé que lorsque la 
répartition de la MG est périphérique. Elle a notamment un rôle important dans 
l’apparition de la résistance à l’insuline, de cardiopathie coronarienne et est considérée 
comme prédicteur de complications métaboliques, regroupant un ensemble 
d’anomalie (dyslipidémie, intolérance au glucose et hypertension artérielle). Elle 
prédispose également aux facteurs de risques cardiovasculaires (hyperinsulinémie, 
dyslipidémie, intolérance au glucose, hypertension) cela indépendamment de l’IMC 
(Després, 2006 ; OMS, 2003). Les risques face aux troubles endocriniens, aux 
cancers, au DT2 sont également accrus. Quelques-unes de ces maladies associées 
sont détaillées plus bas et les principales sont énumérées dans le tableau ci-dessous 
(Fig 16, p.30). 
 
Complications cardiovasculaires 
Les maladies cardiovasculaires sont la première cause de décès dans le monde et 
représentent 31% de la mortalité mondiale totale selon l’OMS (2003). De très 
nombreuses études, à commencer par celle de Framingham, ont mis en évidence la 
responsabilité de l’obésité dans l’apparition de complications cardiovasculaires. Du fait 
qu’elle potentialise la présence et la sévérité des facteurs de risque et agit sur la 
structure et la fonction cardiovasculaire, « l’obésité à un impact majeur sur les 
maladies cardiovasculaires, telles que l’insuffisance cardiaque, la maladie coronaire, 
la mort subite et la fibrillation auriculaire, et est associée à une augmentation de la 
mortalité globale » (Corcos, 2012). La présence de ces maladies s’explique donc 
souvent par la coexistence de facteurs de risques cardiovasculaires eux-mêmes 
provoqués par les changements physiologiques et métaboliques découlant de 
l’obésité (p.ex. : l’hypertension, les dyslipidémies ou le diabète). L’accumulation du 
tissu adipeux s’accompagne en effet de modifications directes et délétères sur la 
fonction et la structure myocardique (Pathak et al., 2007). Par un mécanisme 
d’infiltration, des dépôts adipeux vont se loger entre les fibres du myocarde perturbant 
et créant une dysfonction de l’architecture du ventricule gauche.  
 30 
 
 
Fig. 16 Complications principales liées à l’obésité (Inserm, 2006, p. 11). 
 
De plus, l’augmentation des triglycérides au niveau cellulaire est l’agent d’une action 
lipotoxique qui se traduit par des phénomènes apoptotiques et une dysfonction du 
ventricule gauche accrue (Idem). Ces deux mécanismes sont à l’origine de la 
cardiopathie de l’obèse.  
L’obésité a également des répercussions hémodynamiques dues à l’excès de poids 
qui augmente non seulement les besoins métaboliques mais aussi les besoins en 
oxygène. Cela provoque une augmentation du volume sanguin total et du débit 
cardiaque. Il en résulte ensuite une hypertrophie ventriculaire gauche qui va 
augmenter le risque de développer une insuffisance cardiaque diastolique, systolique 
ou mixte. (Corcos, 2012 ; Pathak et al., 2007 ; Roncalli et al., 2007). Enfin, pour un 
IMC identique, les sujets avec adiposité abdominale sont plus exposés à ces risques 
cardiovasculaires. 
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L’insuffisance cardiaque  
L’insuffisance cardiaque est déclarée lorsque le cœur ne peut plus assurer 
correctement son rôle de pompe et ne parvient pas à fournir le débit de sang 
nécessaire à l’oxygénation des organes. L’étude de Framingham a montré que le 
risque d’insuffisance cardiaque était doublé chez l’obèse et chaque point d’IMC en 
plus majorait le risque de 5% pour l’homme et de 7% pour la femme (Corcos, 2012). 
L’augmentation du débit cardiaque et de la volémie totale, l’hypertension artérielle, le 
diabète, la maladie coronaire, la cardiomyopathie, l’hypertrophie ou une dysfonction 
diastolique du ventricule gauche sont autant de produits de l’obésité qui peuvent 
amener à une insuffisance cardiaque.  
L’insuffisance cardiaque trouve son origine au travers de trois mécanismes 
physiopathologiques : l’augmentation de la pré-charge (phase de remplissage des 
ventricules lors de la diastole) due aux conséquences hémodynamiques de l’obésité ; 
L’augmentation de la post-charge (force s’opposant à l’éjection du ventricule lors de la 
systole) fréquemment engendrée par l’association à une hypertension artérielle ; 
l’altération des fonctions diastoliques et systoliques lors de maladie coronarienne 
induite par les facteurs de risque d’athérosclérose, les dyslipidémies ou l’hypertension 
artérielle, elles-mêmes toutes aggravées par l’obésité (Roncalli et al., 2007). 
 
La maladie coronarienne 
La maladie coronarienne est une des complications la plus fréquente des maladies 
cardiovasculaires. Elle apparaît à la suite de lésions lipidiques sur les artères 
coronaires par accumulation de dépôt graisseux. Ce processus, appelé 
athérosclérose, entraîne le rétrécissement, voire l’obstruction des artères coronaires 
chargées de transporter le sang oxygéné vers le cœur et une dysfonction du muscle 
cardiaque. L’athérosclérose provoque aussi une réduction de la circulation du sang 
dans le cerveau, les jambes, les reins et d’autres organes et tissus (Fondation Suisse 
de Cardiologie, 2015, p. 6). D’autres effets de l’athérosclérose sont l’angine de poitrine, 
l’infarctus du myocarde et l’attaque cérébrale. 
 
L’hypertension artérielle 
L’hypertension artérielle (HTA) est une maladie qui fait référence à la pression du sang 
lorsqu’il est envoyé dans les artères. Lorsque la tension est en permanence 
anormalement élevée dans les vaisseaux sanguins, ceux-ci s’épaississent, durcissent, 
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et s’endommagent tandis que le cœur doit pomper plus fort. L’HTA apparaît lorsque la 
pression systolique est supérieure ou égale à 140mmHg (lorsque le cœur se contracte) 
et de 90 mmHg pour la diastolique (lorsque le cœur se relâche) contre 120/80 pour 
une pression normale (OMS, 2003).  
L’obésité prédispose à l’HTA. Celui-ci est un des principaux facteurs de risque 
vasculaire et, particulièrement, de crise cardiaque et d’accident vasculaire cérébrale 
(AVC). En effet, la pression systolique ainsi que la pression diastolique augmentent 
avec l’IMC et, avec elles, le risque de développer une HTA. Enfin, l’hypertension 
provoque rarement des troubles manifestes. C’est pour cela que, chez les personnes 
à risques, il est important de la surveiller régulièrement. Effectivement, plus l’obésité 
dure dans le temps, plus les risques d’infarctus du myocarde et d’attaque cérébrale 
ont de chances d’augmenter (Fondation Suisse de Cardiologie, 2015 ; OMS, 2003). 
 
L’insulino-résistance et diabète de type 2 
Le syndrome de résistance à l’insuline peut parfois être d’ordre génétique. Plus 
souvent cependant, il est provoqué par une inflammation du tissu adipeux viscérale, 
elle-même causée par une obésité androïde. En temps normale, les acides gras sont 
mobilisés pour fournir de l’énergie durant la lipolyse adipocytaire. Ils exercent alors 
une action favorable sur l’organisme. Mais, lorsqu’ils sont présents en trop grande 
quantité, ils s’accumulent au niveau des organes et perturbent l’action de l’insuline. 
Leur présence est alors délétère.  
L’insuline est une hormone fabriquée par le corps dans le pancréas. Elle a un rôle 
prépondérant dans le bon fonctionnement du métabolisme. Sa fonction est de 
contrôler la production de sucre (glucose) et de réguler son taux dans le sang en 
assurant sa distribution dans les cellules. Sans l’insuline, il est impossible au glucose 
de délivrer l’énergie aux cellules. Lors de résistance à l’insuline, les cellules 
développent une résistance à l’insuline empêchant ainsi l’accès au glucose. Ce dernier 
va alors s’accumuler dans la circulation sanguine provoquant une forte hausse du taux 
d’insuline dans le sang.  
La résistance à l’insuline se développe généralement à cause d’une masse adipeuse 
trop importante, notamment au niveau de l’abdomen. En temps normal, l’insuline 
inhibe la lipolyse, le processus de décomposition des triglycérides. Mais lorsque les 
acides gras sont présents en trop grande quantité, ils vont se déposer au niveau des 
organes périphériques et bloquer l’accès du glucose vers les cellules. Cela va 
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perturber l’action de l’insuline (Languin, 2013) avec, pour conséquence, une 
augmentation de la lipolyse pouvant entrainer une acidocétose. En résumé, la 
résistance à l’insuline se manifeste par une diminution de l’utilisation et du stockage 
du glucose ainsi que par une augmentation de la néoglucogenèse. La conséquence à 
cela est en une augmentation de la glycémie (Fig 17). L’utilisation inadéquate et la 
déficience de l’insuline observée dans l’’insulino-résistance est responsable de 
l’hyperglycémie du DT2. 
 
 
 
 
Le syndrome métabolique 
Le syndrome métabolique regroupe sous son nom plusieurs anomalies métaboliques 
auxquelles est associé un risque élevé de DT2 et de maladies cardiovasculaires. Selon 
le NCEP ATP III (National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III) 
(cité dans Crepaldi & Maggi, 2006, p.9) l’association des caractéristiques suivantes 
sont nécessaires au diagnostic du syndrome métabolique :  
• un tour de taille élevé (≥102 cm pour les hommes et ≥88 cm pour les femmes) 
• un taux de triglycérides élevé (150mg/dl ou sous traitement médicamenteux) 
• un cholestérol HDL faible (<40mg/dl chez les hommes, < 50mg/dl chez les 
femmes ou traitement médicamenteux) 
• une hypertension (pression systolique d’au moins 130 mmHg, pression 
diastolique d’au moins 85 mmHg 
Fig. 17 Diabète de type 2 : développement de la résistance à l’insuline. 
Source : https://www.consumerhealthdigest.com/general-health/diabetes.html. 
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• une glycémie à jeun d’au moins 100mg/dl ou traitement médicamenteux 
Un individu est diagnostiqué sujet au syndrome métabolique lorsqu’il présente au 
moins trois des facteurs ci-dessus avec, comme composante clé, l’obésité abdominale 
(Crepaldi & Maggi, 2006). Le syndrome métabolique est également la résultante d’une 
interaction entre des facteurs génétiques et environnementaux. En effet, les facteurs 
génétiques prédisposeront une personne à cette condition. Les facteurs 
environnementaux, quant à eux, détermineront si celle-ci se développera (Orho-
Melander, 2006). S’il est difficile d’agir sur la génétique, il est en revanche possible 
d’opérer sur les paramètres environnementaux. Un changement de style de vie par 
exemple pourrait être une première approche efficace pour lutter contre le syndrome 
métabolique.  
Les sujets les plus touchés par le syndrome métabolique sont des individus 
sédentaires et obèses avec accumulation de la MG au niveau de l’abdomen. Sachant 
cela, il apparaît évident qu’adopter une bonne alimentation (en veillant à limiter l’apport 
quotidien de sucre et de graisse, notamment les graisses hydrogénées) de manière à 
maintenir un poids contrôlé et de pratiquer une activité physique constitue donc une 
stratégie fondamentale. Une étude sur des sujets obèses a d’ailleurs relevé une 
amélioration significative de leur état de santé après trois semaines de régime et 
d’activité physique modérée. Elle a démontré que le syndrome métabolique pouvait 
être inversé uniquement par des modifications du style de vie (FID, 2006, p.7). 
 
Stigmatisation 
En plus des complications qui affectent indéniablement leur santé, les personnes 
obèses, « jugées coupables de goinfrerie et de paresse » (Inserm, 2006, p.158), 
souffrent fréquemment de stigmatisation et de préjugés négatifs. L’apparence 
physique occupe effectivement une grande importance au sein de la société qui prône 
le culte de la minceur. Les individus obèses subissent régulièrement des 
commentaires verbaux désobligeants, des moqueries et sont aussi victimes « de 
pratiques d’embauche inéquitables, de salaires inférieurs, de possibilités de promotion 
réduites et de licenciements abusifs » (Puhl, 2009, p.26). Malheureusement, cette 
stigmatisation a des effets souvent aggravant sur l’obésité. Elle exacerbe un sentiment 
de mal-être déjà existant et dégrade encore plus une situation sociale fragile qui vont 
tous deux entretenir l’obésité (Poulain, 2010). 
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Coût de l’obésité 
L’obésité n’est pas sans conséquence sur les retombées économiques. Les dépenses 
globales de santé liées à la maladie ont considérablement augmenté ces dernières 
années et devraient continuer sur cette tendance ascendante pour celles à venir. Dans 
plusieurs pays développés, les coûts sont estimés à 910 millions d’euros par an ce qui 
représente environ 2-7% des coûts de santé totaux pour une population de 10 millions 
d’habitants. (OMS, 2003 ; OMS, 2015). Il est a noté que les chiffres de ces coûts 
varient et ne reflètent qu’une estimation minimale. Ils proviennent d’études 
transversales pour lesquelles l’analyse n’a en effet porté que sur un nombre restreint 
de maladies liées à l’obésité, où seul un IMC ≥30 a été pris en compte et où certains 
coûts directs ont été ignorés (OMS, 2003).  
Les coûts de la maladie peuvent être de trois natures différentes. Il existe les coûts 
directs (prise en charge, traitement, mesures préventives), les coûts indirects causés 
par la perte de productivité due à l’absentéisme et au décès prématuré et, enfin, les 
coûts dits « invisibles » (OMS, 2003, p.87). Ces derniers sont associés à l’incidence 
de la maladie sur la qualité de vie et la santé de l’individu. Dans une récente étude de 
Schneider & Venetz (2014), les coûts directs et indirects liés au surpoids et à l’obésité 
en Suisse avoisinaient les quelques 8 milliard de francs en 2012, soit un montant 
presque triplée depuis 2002 (Fig 18). 
 
 
 
Fig. 18 Coûts du surpoids et de l’obésité en Suisse (en milliards de CHF) (Stamm & Fisher, 2016, p.102). 
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En Suisse, les coûts totaux de l’obésité et de la surcharge pondérale s’élevaient à 
2,690 milliards de CHF en 2001. Cela représentait 98.4% des dépenses liées aux 
complications de l’obésité et seulement 1,6% liées au traitement de l’obésité sans 
complications (Golay & Masciangelo, 2005). La part des dépenses pour la prise en 
charge de l’obésité est donc bien dérisoire comparée aux coûts engendrés par les 
complications. Mettre en place davantage de moyens dans la prévention de l’obésité 
serait donc une perspective d’action certainement plus rentable à long terme. De plus, 
lors de l’analyse de ces retombées économiques, la sédentarité a été souvent 
fortement pointée du doigt puisqu’elle est en grande partie responsable du 
déséquilibre énergétique à l’origine de l’obésité. Le coût de l’inactivité physique a été 
estimé entre 150 à 300 euros par citoyen par an en Europe. Pourtant, les économies 
réalisées si les sujets étaient physiquement actifs pourraient être de 1,7 billions d’euros 
par an (OMS, 2015). C’est pourquoi, la réduction des coûts liés à l’obésité doit en 
grande partie passer par la prévention. Pour cela, il faut instaurer des stratégies afin 
d’encourager le gens à adopter un mode de vie sain, promouvoir l’exercice physique 
et préconiser un régime alimentaire adapté. La prévention doit être mise en place très 
tôt chez l’enfant afin d’instaurer les bons réflexes dès son plus jeune âge et éviter une 
prise de poids plus difficilement réversible à l’âge adulte.  
3.5 Thérapie de l’obésité et perte de poids 
L’obésité et toutes les complications qui l’accompagnent pourraient être en grande 
partie évitées grâce à un changement du mode de vie. D’ailleurs, dans sa stratégie de 
prise en charge de l’obésité, l’OMS (2003) place la prévention de la prise de poids au 
premier plan, avant la stabilisation pondérale, le traitement des comorbidités et de la 
perte de poids. Cependant, lorsque la maladie est installée, il faut alors intervenir sur 
les agents déclencheurs pour la traiter. Selon l’OMS, « les facteurs diététiques et 
l’activité physique ont une forte influence sur le bilan énergétique. Ils peuvent donc 
être considérés comme les principaux facteurs modifiables [sur lesquels agir afin de 
réduire et de stabiliser le poids] » (OMS, 2003, p.119). Dans tous les cas, le traitement 
implique d’induire une perte de poids et de la maintenir à long terme. Pour cela, il est 
nécessaire de créer un bilan énergétique négatif en diminuant les apports caloriques 
et/ou en augmentant la dépense énergétique grâce à une activité physique. À titre 
d’exemple, pour 1kg de tissu adipeux, soit environ 7880 kcal, il faudra créer un déficit 
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de 500 Kcal par jour pour obtenir une perte de 2 kg par mois (Quilliot et al., 2010). Cela 
peut sembler beaucoup mais il faut aussi savoir qu’une perte de poids modeste est 
suffisante pour provoquer une amélioration de la santé. Une diminution de 1% du poids 
entraîne déjà une baisse de la tension artérielle (1 mmHg de la tension systolique et 2 
mmHg de la tension diastolique) alors qu’une perte entre 10% et 20% du poids 
améliore le contrôle de la glycémie, la sensibilité à l’insuline, le taux de cholestérol, les 
fonctions respiratoires, les douleurs articulaires ou encore le bien être psychique 
(Corcos, 2012 ; Schlienger, 2010).  
Selon le degré de gravité de la maladie, il est aussi possible de recourir à d’autres 
méthodes telles que la chirurgie bariatrique ou la pharmacothérapie. Ces deux 
solutions peuvent être envisagées lorsque les risques de comorbidités sont élevés et 
que le pronostic vital est engagé. Toutefois, à cause des effets indésirables qu’elles 
peuvent provoquer et des complications qui peuvent en découler, il faudrait avoir 
recours à ces deux techniques que si cela est inévitable.  
Les aspects psychologiques peuvent être des facteurs aggravant de l’obésité (De 
Bandt, 2004), c’est pourquoi, il est important d’en tenir compte lorsque l’on désire la 
traiter. De même, une approche comportementale devrait être entreprise, afin 
d’améliorer les habitudes inappropriées face à la nourriture. Enfin, parmi l’éventail des 
méthodes pour le traitement de l’obésité, il existe encore des techniques visant à 
éliminer la graisse et remodeler la silhouette. Le remodelage corporel ou « body 
contouring », la liposuccion, la cryolipolyse, la radiofréquence, le laser et les ultrasons 
focalisés à haute intensité (HIFU « high intensity focused ultrasound ») peuvent être 
cités à titre d’exemple (Saedi & Frank, 2015). 
3.5.1 Activité physique 
Un faible degré d’activité physique est l’un des premiers facteurs responsables de 
l’obésité. Il a été prouvé qu’il existait un rapport important entre l’IMC et le degré 
d’activité d’un individu (OMS, 2003).  
L’activité physique est une des composantes les plus facilement modulables de la 
balance énergétique totale. C’est pourquoi, accroître le niveau d’exercice de la 
population semble très important tant pour combattre l’obésité que pour la prévenir. 
L’activité physique définit tout mouvement produit par la contraction des muscles 
squelettiques et qui augmente les dépenses énergétiques au-dessus du niveau basal 
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(Manley, 1997). Par conséquent, l’activité 
physique ne sous-entend pas uniquement la 
pratique d’un sport spécifique mais également 
toutes les activités qui amènent à bouger telles les 
tâches ménagères et domestiques, le jardinage, 
sortir son animal ou simplement marcher. L’office 
fédéral du sport (OFSPO, 2013) recommande, 
pour un adulte, la pratique d’un exercice d’intensité 
moyenne sous forme de sport ou d’activité 
quotidienne durant deux heures et demie par 
semaine au minimum. Elle peut aussi être 
substituée par la pratique d’un sport ou d’une 
activité physique d’intensité élevée durant une 
heure et quart, répartis quotidiennement sur la 
semaine (Fig 19). 
Il est également tout à fait possible de combiner 
ces deux recommandations (idem). L’OFSPO 
(2013) recommande également d’intégrer un 
entrainement de force deux fois par semaine afin 
d’entretenir la musculature qui diminue avec l’âge 
mais aussi sa mobilité et son autonomie. Tout 
exercice au-delà des recommandations ci-dessus 
ajoutera un bénéfice supplémentaire pour la santé 
à condition de veiller à la récupération et à l’alimentation. Une activité d’intensité 
moyenne sous-entend une activité qui entraîne un léger essoufflement sans faire 
forcément transpirer. La marche rapide, le vélo ou le jardinage peuvent en faire partie. 
Une activité d’intensité élevée provoquera un essoufflement plus prononcé et fera 
transpirer. Cette dernière pourra consister en des sports qui sollicitent les grands 
groupes musculaires tels la course à pied, la natation, le ski de fond ou des exercices 
sur machines de fitness qui stimulent le système cardio-vasculaire (idem).   
L’activité physique présente de nombreux bénéfices pour la santé et joue un rôle 
important dans le contrôle de la balance et de la dépense énergétique. C’est donc un 
facteur déterminant pour le contrôle du poids. Elle permet de « maintenir la force 
Fig. 19 Recommandation pour l’activité 
physique (OFSPO, 2013, p. 3). 
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musculaire et d’améliorer la capacité cardiorespiratoire et la santé osseuse » (OMS, 
2015, p.5).  
Chez les sujets obèses, l’activité physique est d’autant plus importante car elle peut 
réduire considérablement les risques de comorbidités. Chez ces personnes, les études 
ont montré que l’exercice aérobic d’intensité modérée à élevée avait un des plus hauts 
potentiels de réduction du tissu adipeux viscéral (Vissers et al. 2013). Il en résulte 
entre-autres une diminution des risques de maladies cardiovasculaires, de 
l’hypertension ou une amélioration de la sensibilité à l’insuline et donc une diminution 
du diabète (Duclos et al., 2010 ; OMS, 2015). L’oxydation des lipides est aussi plus 
activement sollicitée, notamment au niveau du tissu adipeux viscéral. L’estime de soi 
est stimulée et, lors de régimes, l’activité physique permet de conserver la MM au 
détriment de la MG. Enfin, elle permet d’éviter une reprise de poids après un 
amaigrissement (Inserm, 2006).  
Ainsi, l’activité physique a un rôle clé non seulement dans le traitement non-
pharmacologique de l’obésité mais également dans sa prévention. C’est pourquoi, au 
vu de ses nombreux bienfaits sur la santé, elle devrait faire partir de l’hygiène de vie 
de chacun. 
 
Effet d’un exercice physique sur métabolisme du tissu adipeux viscéral 
Dans sa méta-étude, Vissers et al. (2013) a démontré qu’un exercice physique de type 
aérobic modéré à vigoureux et sans régime hypocalorique avait une réelle influence 
sur la diminution du tissu adipeux viscéral. 
À l’état de repos ou durant un exercice physique, la majorité de la graisse utilisée pour 
fournir l’énergie provient des triglycérides du tissu adipeux. Pour que les acides gras 
soient délivrés par le tissu adipeux et conduit jusqu’aux muscles pour y être oxydés, 
ils doivent dans un premier temps être libérés par les triglycérides. Dans un second 
temps., ils sont exportés dans la circulation systémique. Par conséquent, la libération 
des acides gras du tissu adipeux dépend d’abord de la vitesse de la lipolyse des 
triglycérides et du débit sanguin du tissu adipeux. L’activité lipolytique est 
principalement régulée par les hormones des catécholamines (épinéphrine et 
norépinéphrine) et de l’insuline. Lors d’un exercice physique, la lipolyse est stimulée 
par l’augmentation de taux de catécholamine et la baisse du taux d’insuline. L’exercice 
augmente donc l’oxydation de la graisse, notamment lorsqu’il est d’intensité douce à 
moyenne (25-65% de la consommation maximale d’oxygène [VO2max]). Il est associé 
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à une augmentation de l’oxydation des graisses 5-10 fois supérieure à celle au repos 
(Horowitz & Klein, 2000). 
Les individus avec obésité abdominal sont sujets à des altérations entre la mobilisation 
et l’oxydation des acides gras. Lors d’un exercice, l’augmentation de la lipolyse est 
réduite comparée à des sujets normaux ou avec obésité gynoïde. Toutefois, comme 
ces individus ont un niveau lipolytique basal plus élevé, son augmentation restreinte 
durant l’exercice physique améliore en fait la coordination entre la disponibilité des 
acides gras et leur oxydation, limitant ainsi le taux d’acides gras relâchés dans la 
circulation et qui ne sont pas oxydés. Ainsi, un exercice physique aérobic chez des 
sujets présentant une obésité abdominale permet de diminuer l’accumulation des 
acides gras dans le foie, les muscles et autour des organes. Cela permet d’améliorer 
leur profil lipidique sanguin et de diminuer les risques de maladies associées (idem). 
3.5.2 L’alimentation 
Il a été montré que l’activité physique jouait un rôle très important dans la lutte contre 
l’obésité puisque l’un des facteurs principaux de sa fulgurante croissance n’est autre 
que la sédentarité. Mais les changements alimentaires qui se sont opérés avec 
l’évolution de la société ont eux aussi une grande part de responsabilité dans ce 
phénomène. Aujourd’hui, non seulement la teneur en calories des aliments ingérés est 
souvent bien trop riche, notamment en lipides et glucides, mais encore, les quantités 
ont tendance à être surdimensionnées par rapport aux besoins réels. Il en résulte un 
déséquilibre positif dans la balance énergétique. Les recommandations Suisse en 
matière de proportion des trois macronutriments principaux suggèrent un apport 
d’environ 50% de glucides, 30% de lipides et 15% de protéine (OFSP, 2012). Avec 
cela, il est recommandé de limiter les lipides provenant des acides gras saturés (AGS) 
et des acides gras trans (AGT), de restreindre sa consommation de sucres ajoutés 
(saccharose, glucose et fructose), de miel, de sirops et de jus de fruits. Les protéines 
devraient être consommées à un ratio de 0.8 g par kilogramme de poids corporel avec 
une limite supérieure tolérable de 2 g (OFSP, 2012).  
Il n’est pas nécessaire que le déséquilibre de la balance énergétique soit très grand 
pour qu’il y ait prise de poids. Un déséquilibre mineur avoisinant 25 Kcal par jour, soit 
environ un morceau de sucre, est suffisant pour conduire à une prise de poids annuelle 
sous forme de MG de 1kg/an. Ainsi, l’obésité peut résulter non seulement d’un 
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déséquilibre dans le choix mais également dans la quantité des aliments sur une 
période prolongée (De Bandt, 2004 ; Jéquier, 2002). 
3.5.3 Complémentas alimentaires 
Les compléments alimentaires sont des substances (vitamines, minéraux, acides 
aminés, enzymes, herbes, végétaux…) qui peuvent se présenter sous forme de 
gélules, d’ampoules de liquides ou encore de poudres à ingérer. Ils contiennent une 
source concentrée de nutriments. Les compléments alimentaires ne sont pas des 
médicaments et ne sont donc pas destinés à soigner une maladie. Ils sont utilisés pour 
leur effets nutritionnels ou physiologiques dans le but de compléter un régime 
alimentaire normal ou de réguler certains états de santé. Ils sont souvent utilisés pour 
parer les déficiences en minéraux et vitamines ou comme antioxydants et toniques. 
Parfois aussi, ils sont utilisés comme aide minceur grâce à leur propriété parfois 
coupe-faim, brûle-graisses ou diurétiques. 
3.5.4 Efficacité des traitements 
L’obésité se développe avec le temps et plus la prise en main se fait tardivement, plus 
il est difficile de la soigner. Dans tous les cas, le traitement de l’obésité passe par un 
changement alimentaire et une augmentation de l’activité physique. Ces derniers sont 
indispensables dans la prise en charge pour pouvoir espérer une amélioration du bilan 
vital. De plus, associé à une activité physique, un régime alimentaire donne une perte 
de poids 20% plus importante que si effectué seul (Curiono & Lourenço, 2005). La 
perte de poids n’a pas besoin d’être importante pour que les premières répercussions 
positives sur la santé et la qualité de vie se fassent ressentir (Inserm, 2006) mais il 
faudra pour cela qu’elle soit maintenue à long terme. C’est à ce niveau que les 
difficultés apparaissent. En effet, à long terme les pronostics de traitements de 
l’obésité ne sont pas vraiment encourageants. Souvent lourds voire invasifs, ils ne 
donnent pas des résultats très satisfaisants et les patients reprennent souvent le poids 
qu’ils avaient perdu (OMS, 2003). C’est aussi une des raisons pour laquelle les 
techniques non-invasives sont de plus en plus sollicitées. En effet, elles ne présentent 
pas tous les risques et complications qui peuvent résulter des techniques invasives 
(Jewell et al., 2011). Le ratio bénéfice-risque pour les méthodes invasives n’étant pas 
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très reluisant il est alors préférable d’opter pour des méthodes moins risquées. Parmi 
les méthodes non-invasives, les résultats de celles utilisant les ultrasons laissent 
entrevoir de belles perspectives. Toutefois, ces méthodes étant encore assez 
récentes, il faudra encore un peu de recul et de recherche pour connaître leur efficacité 
à long terme. 
3.6 Traitements prospectifs 
3.6.1 Ultrasons diffus et ceinture à ultrasons 
Comme mentionné précédemment, les ultrasons de type HIFU sont déjà utilisés 
comme technique de remodelage et de diminution de la masse graisseuse (cf. ch. 2.5). 
Malgré leur efficacité clinique incontestable, les mécanismes biologiques observés à 
la base de la réduction lipidique induite par les ultrasons ne sont pas totalement clairs 
(Bani et al., 2013). Il semble cependant qu’ils se propagent de telle manière qu’ils 
détruisent le tissu adipeux sous-cutané local et cause des vibrations moléculaires 
responsables d’une augmentation de la température du tissu ciblé. La température 
atteint rapidement les 56°C, ce qui provoque une nécrose coagulatrice des adipocytes 
et une diminution subséquente de la couche de graisse. Les lipides relâchés sont 
métabolisés ce qui résulte en une diminution volumétrique du tissu adipeux (idem). 
Cette technique est principalement utilisée sur la zone abdominale et les seules 
complications qui ont parfois été constatées se limitent à un engourdissement 
passager, des bleus et des œdèmes (Saedi & Kaminer, 2013).   
Mais les ultrasons focalisés de semblent pas être les seuls à agir sur le tissu adipeux. 
En effet, les ultrasons diffus de basses fréquences pourraient eux aussi avoir des 
effets positifs sur la réduction du tissu adipeux sans les complications liées aux HIFU.   
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La stimulation par ultrasons peut être définie comme une sorte d’énergie acoustique 
dont la fréquence se situe au-delà des limites de la perception humaine (Lim et al., 
2013). Appliquée sur le corps, l’énergie dégagée par les ultrasons diffus crée un effet 
de cavitation (Fig 20) qui conduit à la lyse des cellules graisseuses (Coleman et al., 
2009). Ce phénomène décrit le mouvement entre des petites bulles de gaz formées 
dans un milieu liquide et une augmentation de pression. Celle-ci conduit à un 
éclatement de ces microbulles ce qui va résulter en une grande libération d’énergie. 
Celle-ci va provoquer la destruction des adipocytes et la libération des acides gras 
libres (Leighton, 2007 ; Merritt et al., 1992). Ces derniers seront éliminés par les reins, 
le système sympathique et veineux ou métabolisés par les muscles. 
 
 
 
 
 
Les ultrasons diffus provoqueraient non seulement une amélioration de la composition 
corporelle mais aussi de la silhouette des sujets. En effet, selon une récente étude, les 
ultrasons diffus de basse fréquence (30-40 kHz) associés à un exercice physique 
permettraient de mobiliser de manière accrue la graisse du tissu adipeux abdominal 
(Hafiz, 2012).  
L’attention portée aux ultrasons semble avoir un avenir prometteur dans le traitement 
de l’adiposité. Un ingénieur suisse s’est d’ailleurs intéressé à leur utilisation dans le 
domaine. Il a développé une méthode qui utilise les ultrasons diffus et semble donner 
Fig. 20 Principe de cavitation : des petites bulles de gaz se forment. L’augmentation de la pression résultent 
en un éclatement de ces microbulles et la libération des acides gras libres par les adipocytes. 
Source : http://ec91103971.sell.everychina.com/p-101387273-lowest-price-ultrasonic-cavitation-
equipment-with-tripolar-rf-lipo-laser-for-weight-loss.html. 
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des résultats satisfaisants dans la diminution du tissu adipeux. Cette méthode, non-
invasive, indolore et sans effets secondaires utilise la technologie SoniC Resonance 
(décrit dans la fiche technique cf. annexe 8), connue aussi sous les noms d’ultrasons 
diffus ou ultrasons divergents. Cette méthode génère des ondes ultrasoniques d’une 
fréquence située entre 30 et 40 kHz et d’une puissance comprise entre 5 et 8 watts. 
La méthode SoniC Resonance a été implantée dans une ceinture Slim Sonic (cf. ch. 
3.5.1) afin de pouvoir être utiliser facilement sur les zones à traiter (ventre, cuisses). 
Appliqués sur les bourrelets, les ultrasons agissent de façon sélective sur les cellules 
graisseuses (les autres tissus et vaisseaux sanguins restent intacts) et libèrent 
localement les graisses. La ceinture à ultrasons est aussi équipée d’un manteau 
chauffant qui permet d’accélérer la vasodilatation (débit sanguin 15-20x supérieur) et 
améliore la circulation des graisses qui seront mises à disposition des muscles. La 
chaleur permet encore de stimuler le drainage lymphatique chargé du drainage des 
cellules mortes et des graisses libérées. Cela favorise ainsi l’élimination des acides 
gras libérés par la cavitation. En effet, grâce au manteau chauffant, la circulation de la 
lymphe peut être augmentée de 6 à 8 fois par rapport au flux journalier normal 
(2.4l/jour) (cf. annexe 8). 
L’utilisation de la ceinture à ultrasons doit se faire en parallèle à un exercice physique. 
En effet, l’exercice physique va augmenter le travail musculaire qui va lui-même 
accélérer l’utilisation des triglycérides libérés. Il va aussi augmenter la température 
corporelle ce qui va entraîner une vasodilatation des vaisseaux sanguin et une 
augmentation du débit du sang. Cela va permettre d’accélérer la circulation des 
graisses libérées par la cavitation dans le sang afin que celles-ci soient transportées 
vers les reins qui se chargeront de leur drainage ou vers les muscles qui les utiliseront 
comme source d’énergie. 
La ceinture à ultrasons a déjà fait le sujet d’une étude de master réalisée en 2012 
(Hafiz) sur les effets des ultrasons diffus associés à un exercice physique. Elle a été 
menée sur des femmes obèses équipées d’une ceinture à ultrasons de type iThin, 
prédécesseur de la Slim Sonic (cf. annexe 9). Dans cette étude, les femmes ont été 
soumises à un exercice physique sur plateforme vibrante durant 6 semaines. Des 
résultats positifs ont été reportés sur la diminution du tour de taille, de la MGT, et des 
plis cutanés. Une diminution moyenne de -8.1 (mm) a été observé sur les plis cutanés. 
Une diminution du tour de taille de 103.9 ± 17.4 à 95.3 ± 17.0 cm a été constatée ainsi 
qu’une diminution de la MGT de -1.8 ± 2.0 kilo sur une durée d’un mois. 
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Les résultats ont donc été satisfaisants et significatifs sur la perte de masse graisseuse 
abdominale avec une diminution du tour de taille et de la MGT respectivement 2 et 2.5 
fois plus importante lors de l’utilisation combinée de la ceinture avec l’exercice 
physique que lors de l’exercice physique seul.  
Il semblerait donc que l’énergie dégagée par les ultrasons diffus de la ceinture 
augmenterait l’oxydation des graisses par stimulation du système sympathique. La 
technologie utilisée a été reconnue comme non dangereuse pour le corps humain dans 
un décret de la Haute Autorité de Santé en France (HAS, 2010).  
3.6.2 L-arginine 
La L-arginine est un acide aminé, c’est à dire une molécule organique et constituant 
de base des protéines. Les acides aminés remplissent différentes fonctions 
nécessaires au bon fonctionnement de l’organisme. Ils jouent notamment un rôle 
important dans le transport des substances nutritives telles que les lipides, glucides, 
protéine, vitamines et minéraux et leur stockage. Ils peuvent être regroupés en trois 
grandes catégories selon qu’ils sont dits essentiels, semi-essentiels ou non-essentiel. 
Les acides aminés essentiels ne peuvent être produit par l’organisme lui-même et 
doivent en conséquent être apportés par une source externe telle que l’alimentation 
ou des compléments alimentaires. Les acides aminés semi-essentiels peuvent 
généralement être produit en quantité suffisante par l’organisme mais, dans certaines 
conditions telle la croissance ou l’état de santé, l’organisme ne parvient pas à subvenir 
aux besoins nécessaires à son bon fonctionnement. Les acides aminés doivent alors 
être apporter par l’alimentation. Enfin, les acides aminés non-essentiels sont nommés 
ainsi car ils sont produits par l’organisme lui-même à partir d’autres acides aminés et 
cela en quantité suffisante. La L-arginine est généralement reconnue comme semi-
essentiel chez l’homme (Mcconell, G.K., 2007). Cet acide aminé rempli différentes 
fonctions physiologiques. Selon plusieurs études, il aurait un effet positif pour le 
traitement de l’obésité, du diabète et du syndrome métabolique car il jouerait un rôle 
important dans la régulation du métabolisme des lipides et de l’énergie (Hurt et al., 
2014 ; Jobgen et al., 2006 ; Jobgen et al., 2009a ; Jobgen et al., 2009b ; Lucotti et al., 
2006 ; McKnight et al., 2010 ; Stancic et al., 2012 ; Tan et al., 2012 ;). De ce fait, il 
aurait un effet bénéfique dans la réduction de la MG et l’adiposité viscérale grâce à la 
stimulation de l’hormone de croissance (Growth Hormone = GH) (Abel et al., 2005). 
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Enfin, il induirait une plus grande oxydation du tissu graisseux et pourrait même limiter 
la perte de MM (Tan et al., 2008 ; Tan et al., 2012). 
Plusieurs études sur des rats diabétiques ou non ont montré qu’une supplémentation 
de L-arginine avait des effets bénéfiques sur la diminution des concentrations 
plasmatiques de glucose, les acides gras, les triglycérides, l’homocystéine, et 
améliorait la sensibilité à l’insuline (Fu et al., 2005 ; Jobgen et al., 2009a ; Jobgen et 
al., 2009b ; Kohli et al., 2004 ; Wu et al., 2009). 
L’utilisation de l’arginine sur l’être humain a également montré des résultats 
significatifs. L’étude de Lucotti et al. (2006) a rapporté une diminution du poids, de la 
MG et de la circonférence abdominale plus importante sur un groupe de sujet obèse 
suivant une diète hypocalorique avec supplémentation d’arginine contre un groupe 
placebo avec uniquement diète hypocalorique. De plus, la supplémentation d’arginine 
a augmenté la réduction de MG et réduit la perte de MM.  
Une étude pilote récente de Hurt et al. (2014) de 12 semaines avec supplémentation 
d’arginine de 9g/jour et diète hypocalorique sur des sujets obèses a également 
obtenue des résultats probants sur la réduction de la circonférence abdominale (-6.4 
cm) et donc potentiellement de la graisse viscérale. 
La prise d’arginine pourrait donc être associée à la stimulation de la lipolyse des acides 
gras. Elle inhiberait la lipogenèse en modulant l’expression et la fonction d’enzymes 
clés impliqués dans la réponse anti-oxydative et le métabolisme des graisses dans les 
tissus sensibles à l’insuline. Elle favoriserait donc la perte de poids, la diminution du 
tour de taille et de la masse graisseuse abdominale, (Dhaliwal & Welborn, 2009 ; Hurt 
et al., 2014 ; Ioannides et al., 2011 ; Lucotti et al. (2006) ; McKnight et al., 2010 ; Tan 
et al, 2012). 
3.7 Problématique 
La problématique de l’obésité et surtout de l’obésité centrale a été démontrée 
précédemment. Il est donc impératif de trouver des solutions efficaces et durables à 
long terme. Plusieurs études (cf. ch.2.6.1 et 2.6.2) se sont déjà penchées sur la 
question et ont examiné différentes méthodes qui seraient susceptibles de favoriser la 
lipolyse au niveau abdominal. Les études menées sur les ultrasons diffus par ceinture 
abdominale et sur l’arginine sont plutôt encourageantes puisqu’elles ont donné des 
résultats satisfaisants sur la perte de poids et la diminution de masse graisseuse 
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abdominale. Ces deux techniques sont au centre de cette étude et la question de 
l’efficacité de ces deux méthodes combinées ensemble a été choisie comme fil 
conducteur. En effet, comme expliqué précédemment, ces deux méthodes ont déjà 
fait l’objet de plusieurs recherches. Il semblerait que les ultrasons diffus, appliqués sur 
le tissu adipeux sous-cutané avec la pratique d’un exercice physique, engendreraient 
une augmentation de l’oxydation locale des graisses par stimulation du système 
sympathique. La L-arginine, quant à elle, agirait sur l’oxydation du tissu graisseux en 
général par le biais d’une stimulation de l’hormone de croissance (GH) tout en 
conservant, voire en augmentant la MM (Abel et al., 2005 ; Hurt et al., 2014 ; Lucotti 
et al. (2006) ; McKnight et al., 2010). 
Dès lors, la conjugaison de ces deux traitements laisse espérer des résultats 
prometteurs dans le traitement de l’obésité.  
Dans cette étude, les objectifs principaux étaient donc d’évaluer et de vérifier l’impact 
de chacune de ces méthodes sur la mobilisation du tissu adipeux total et de tester leur 
effet lorsqu’elles sont utilisées conjointement. Il s’agissait aussi de déterminer si ces 
méthodes utilisées ensemble pouvaient avoir un intérêt significatif dans le traitement 
de l’obésité abdominale. Enfin, les résultats ont été traités et discutés en tenant compte 
des facteurs endogènes et exogènes susceptibles d’influencer ces derniers (Fig 21).  
Fig. 21 Facteurs endogènes et exogènes susceptibles d’avoir influencé les résultats de l’étude.  
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3.8 Hypothèse 
Dans cette étude, l’hypothèse était qu’un « traitement » combinant l’utilisation 
d’ultrasons diffus avec exercice physique sur ergomètre et associé à une prise de L-
Arginine induirait une plus forte réduction du périmètre abdominal suite à une lipolyse 
du tissu adipeux. Ainsi, il s’agissait d’évaluer si ce traitement combinant ultrasons 
diffus par ceinture et exercice physique sur ergomètre (US+EP) couplé à une prise 
d’arginine (ARG) permettait d’obtenir un effet additif et/ou synergique. Cela supposait 
alors un déstockage plus important du tissu adipeux abdominal sous-cutané et viscéral 
et du périmètre abdominal que lors de l’utilisation du traitement US+EP ou du 
traitement ARG seul. Cette hypothèse se basait sur d’autres études déjà menées sur 
la ceinture à ultrasons (Hafiz, 2012) et sur l’arginine (Abel et al., 2005 ; Hurt et al., 
2014 ; Jobgen et al., 2006 ; Jobgen et al., 2009a ; Jobgen et al., 2009b ; Lucotti et al. 
(2006) ; McKnight et al., 2010 ; Stancic et al., 2012 ; Tan et al., 2012). L’utilisation de 
l’arginine sur l’être humain a montré des résultats probants avec une diminution du 
tissu adipeux abdominal plus importante et même, une augmentation de la MM. 
L’étude menée en 2012 (Hafiz) avec la ceinture à ultrasons iThin a montré des 
résultats significatifs sur la diminution du tour de taille, de la MGT, et des plis cutanés. 
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4 METHODOLOGIE 
4.1 Design de l’étude 
Ceci est une étude expérimentale et prospective avec intervention non-croisée. Les 
sujets éligibles ont formé un groupe unique où chacun était son propre contrôle. 
L’étude a été menée sur un groupe de 12 femmes en surpoids/modérément obèses. 
4.2 Sélection des sujets 
Avant le début de l’étude, une présélection des potentielles participantes a eu lieu. 
Cette présélection a été effectuée sous connaissance de leur dossier médical par le 
médecin-investigateur à son cabinet. En effet, les participantes étaient des patientes 
du médecin-investigateur et ont été sélectionnées par ce-dernier. Celui-ci possédait 
donc déjà un dossier médical pour chacune d’entre-elles et était, par conséquent, plus 
apte à déterminer leur habilité à intégrer ou non l’étude. Il leur a remis une lettre et un 
formulaire d’information (cf. annexe 3) et leur a expliquer en détail le déroulement de 
l’étude. Un consentement éclairé à signer par la patiente était aussi joint au formulaire 
d’information. Si la personne était volontaire à participer, elle devait alors passer un 
premier examen médical afin de confirmer les critères d’éligibilité (ci-dessous). Cet 
examen médical était aussi essentiel pour la récolte des données nécessaires à 
l’analyse de cette étude. Ce premier examen comportait une prise des mesures 
anthropométriques (composition corporelle, mesure du tour de taille et plis cutanés). 
Les participantes potentielles recevaient également un test de grossesse à effectuer 
lors du premier examen médical. Celui-ci devait être négatif pour participer à l’étude. 
Une contraception devait être maintenue jusqu’à la fin de l’intervention. Si toutes les 
conditions étaient remplies, la participante devait finalement retourner la feuille de 
consentement éclairé, lue et approuvée par signature, afin d’être définitivement 
admise à l’étude. 
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4.3 Critères d’éligibilité 
Pour être admises à l’étude, les participantes devaient répondre à certains critères 
préétablis auparavant avec le médecin. Des femmes de préférence en surpoids ou 
obèses ont été choisies.  
 
Critères d’inclusion 
• Femmes âgées entre 16 et 40 ans, dont l’IMC se situe entre 25 et ≥ 40 kg/m2 
et/ou dont le tour de taille abdominal excède 89 cm.  
• Avoir pris connaissance des modalités de l’étude et donné son consentement 
écrit pour la participation. 
• Femmes sous contraception. 
 
Critères d’exclusion 
Par mesures préventives, les femmes présentant les symptômes suivants étaient 
exclues de l’étude : 
• Femmes enceintes ou allaitantes. 
• Troubles cardiaques/pulmonaires. 
• Utilisation récente de médicaments destinés à engendrer une perte de poids 
(moins de 3 mois). 
• Ostéoporose avérée. 
• Cancer ou métastase. 
• Lésions cutanées dans les zones traitées. 
• Greffes d’organes récentes. 
• Prothèses orthopédiques dans les zones traitées.  
• Diabète. 
• Patients sous dialyse. 
• Condition médicale instable (statu post-infarctus, angine de poitrine, asthme) et 
tout autre état jugé à risque pour l’étude par le médecin-investigateur selon le 
dossier médical de la patiente). 
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4.4 Intervention 
Les participantes ont été sélectionnées par le médecin-investigateur selon les critères 
d’éligibilités ci-dessus et ont suivi une intervention de dix semaines comprenant quatre 
phases : 
 
I) Application d’ultrasons diffus par ceinture abdominale avec exercice 
physique modéré (US + EP). 
II) Période de wash-out. Aucun traitement n’est suivi.  
III) Prise exogène per os de L-arginine (L-arginine Glutamate), 2x 3g par jour, 
matin et soir (ARG). 
IV) Application d’ultrasons diffus par ceinture abdominale avec exercice 
physique modéré combinée à la prise orale de L-arginine, 2x 3g par jour, 
matin et soir (US+EP+ARG). 
 
Prospectivement, ces 4 phases sont définies : 
Phase I (2 semaines) : traitement US+EP. 
Phase II (2 semaines) : période de wash-out. 
Phase III (4 semaines) : traitement ARG. 
Phase IV (2 semaines) : traitement US+EP+ARG. 
 
Phase I (2 semaines) : traitement US + EP 
Après un premier examen médical où les données anthropométriques et plis cutanés 
des patientes ont été mesurés, les participantes se sont rendues au centre iThin 
appelé « L’Endroit » à Lausanne. Elles y ont été convoquées cinq fois par semaine 
durant deux semaines avec pause durant le week-end. Là-bas, elles ont été équipées 
d’une ceinture abdominale à ultrasons diffus de la marque Slim Sonic. Il leurs a été 
demandé d’effectuer un exercice physique modéré sur ergomètre (vélo, tapis ou 
elliptique) durant 40 minutes avec cette ceinture. Pour l’’intensité de l’effort, il a été 
décidé de ne pas dépasser 75% de la fréquence cardiaque maximale (FCM) par 
mesure de sécurité. La fréquence cardiaque (FC) cible était calculée selon la formule 
de Karvonen : 
 
FC cible = FC repos + (%  (FCM – FC repos)) = FC repos + (0.75  FC réserve) 
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La formule de Karvonen a été choisie car elle est recommandée pour les patients 
obèses. En effet, la FC de repos des sujets obèses est généralement plus élevée et 
donc leur FC de réserve est plus faible que chez un patient de poids normal 
(Schlienger, 2010). Cependant, en raison du port de la ceinture abdominale à 
ultrasons, il s’est avéré compliqué d’équiper simultanément les sujets d’un 
cardiofréquencemètre. C’est pourquoi, une échelle visuelle analogique, l’échelle de 
perception de l’effort (RPE=rate of perceived exertion) de Foster (Fig 22) a finalement 
été utilisée. Grâce à l’échelle visuelle analogique, il est possible d’évaluer la difficulté 
d’un exercice. Le sujet se place sur une échelle de 0-10 matérialisant la difficulté 
ressentie avec, à ses deux extrémités, l’absence et la plus grande pénibilité perçues. 
Généralement, il existe une bonne corrélation « entre l’augmentation brutale de 
perception de la difficulté et le seuil d’adaptation ventilatoire, qui correspond à la 
transition métabolique entre un exercice purement aérobie et un exercice mixte 
aéroanaérobie (chez le sujet sain, le plus souvent entre 50 et 70 % de sa capacité 
maximale) » (Duclos et al., 2010, p. 213).  
 
 
 
Fig. 22 Echelle de Foster: perception de l'effort 
Source : https://fmstrength.com/2014/05/28/rpe-monotony-contrainte-
wellness-impact-sur-loptimisation-de-la-charge-dentrainement/borg/. 
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Il a donc été demandé aux participantes de calibrer l’intensité de leur effort entre 3 et 
4 sur cette échelle de perception de l’effort allant de 0 à 10. Une intensité plutôt 
modérée a volontairement été choisie car les participantes étaient, en plus d’être en 
surpoids, pour la plupart déconditionnées. Or, « il est recommandé de débuter par des 
intensités modérées » car « une intensité initiale trop élevée est un facteur de 
démotivation chez le sujet déconditionné ou âgé » (Duclos et al., 2010, p. 212). Il était 
donc important que les participantes puissent gérer leur effort et se sentent 
passablement à l’aise afin de tenir les entraînements sur plusieurs jours d’affilés. 
Durant la phase active, les participantes étaient supervisées par l’investigateur. À la 
fin de cette phase, un second examen médical a été effectué par le médecin-
investigateur à son cabinet, afin de reprendre les mesures anthropométriques et plis 
cutanés. 
 
Phase II (2 semaines) : Wash-out 
La phase II était une période de wash-out durant laquelle les patientes n’ont suivi 
aucun traitement. Cette période était nécessaire pour que les effets du premier 
traitement US+EP n’influencent pas sur le suivant (ARG). 
À la fin de cette phase, un examen médical a été effectué par le médecin-investigateur 
à son cabinet, afin de prendre les mesures anthropométriques et plis cutanés.  
 
Phase III (4 semaines) : Arginine exogène per os (2x3g L-arginine Glutamate)  
Durant cette phase les participantes étaient autonomes et pouvaient suivre le 
traitement chez elles. Elles devaient prendre des ampoules d’arginine, reçues lors de 
la seconde visite médicale par le médecin, à raison de deux fois 3g/10ml par jour, 
matin et soir. Elles ont été contactées une fois par semaine par téléphone afin de 
vérifier leur tolérance au traitement.  
À la fin de cette phase, un examen médical a de nouveau été effectué par le médecin-
investigateur à son cabinet, afin de prendre les mesures anthropométriques et plis 
cutanés. 
 
Phase IV (2 semaines) : traitement US + EP + ARG  
Durant les deux dernières semaines de l’étude, les participantes ont continué à suivre 
le même traitement de supplémentation d’arginine que lors de la phase III.  
Elles ont dû également reprendre en parallèle le protocole US + EP de la phase I. 
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À la fin de cette phase, un dernier examen médical qui a mis fin à l’intervention a été 
effectué par le médecin-investigateur à son cabinet, afin de prendre une dernière fois 
les mesures anthropométriques et plis cutanés. 
 
 
 
4.4.1 Examens médicaux 
Les examens médicaux ont tous eu lieu au cabinet médical du médecin-investigateur 
à la fin de la ligne de base (T0), de la phase I (T2 sem.), de la phase II (T4 sem.), de 
la phase III (T8s sem.) et à la fin de la phase IV (T10 sem.). Les mesures suivantes 
ont été analysées : 
 
Mesures anthropométriques : 
 
a) À chaque examen la composition corporelle du sujet a été mesurée de 
manière non-invasive avec une balance impédancemètre professionnelle 
de type Tanita BC 418 (cf. liste du matériel annexe 7). 
b) Le tour de taille et le tour de hanches ont été mesurés à l’aide d’un mètre à 
ruban. Les plis cutanés en triplicat péri-abdominal (n=4), sous-scapulaire, 
sus-iliaque, bicipital et tricipital ont été mesurés avec une pince à plis 
cutanés chez chaque femme et à chaque examen. Cela a été fait par une 
seule et même personne qualifiée (le médecin-investigateur) afin d’assurer 
une bonne homogénéité et précision des mesures. 
Fig. 23 Déroulement de l’étude dans le temps. 
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En plus des examens médicaux avec le médecin, les patientes ont été supervisées 
cinq jours sur sept durant les phases actives (I et IV) par l’investigateur-secondaire 
afin de s’assurer de leur sécurité et du bon déroulement de l’intervention. 
Lors des phase II et III, les participantes ont été contactées par téléphone une fois par 
semaine par l’investigateur-secondaire afin d’avoir un retour sur le déroulement de 
l’intervention et leur ressenti. 
4.4.2 Intervention contrôle 
Pour cette étude, aucun comparateur n’a été utilisé, les ressources financières étant 
limitées. De plus, une récente étude (Fontaine et al., 2016) a montré que les effets 
placebo chez des personnes obèses n’étaient pas seulement induits à cause de la 
croyance d’ingérer une substance active. Ils seraient aussi en grande partie causés 
par d’autres éléments tels le support émotionnel, l’empathie, le désire d’une 
amélioration ou le conditionnement. Ainsi, la nécessité d’utiliser un placebo sur des 
sujets obèses est moindre, l’effet sur ceux-ci étant moins important.  
4.4.3 Protocole alimentaire 
Pour cette étude, aucun régime spécifique n’a été prescrit aux participantes. Celles-ci 
étaient déjà suivi par le médecin-investigateur pour leur problème de poids et avaient 
déjà pu bénéficier de conseils nutritionnels et recommandations individualisés avant 
le début de l’étude. Les instructions pour cette étude ont donc été de se nourrir 
normalement et de continuer à suivre les recommandations du médecin-investigateur 
afin de maintenir une alimentation adéquate.  
4.4.4 Questionnaires  
Comme aucun protocole alimentaire spécifique n’a été mis en place pour cette étude, 
il a été décidé d’évaluer le comportement des participantes à l’aide d’un questionnaire 
alimentaire (cf. annexe 10). Ce questionnaire a été distribué à quatre reprises, après 
chaque phase de l’étude (I, II, III et IV). Le but de ce questionnaire était de mettre en 
évidence un quelconque changement dans les habitudes alimentaires des 
participantes comme par exemple les quantités, le nombre de repas ou le type 
d’aliment. 
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Un second questionnaire alimentaire (cf. annexe 11) a été mis en place six semaines 
après la fin de l’étude. Ce questionnaire a été effectué par appel téléphonique de 
l’investigateur-secondaire à chacune des participantes. Il avait pour but de compléter 
le premier questionnaire qui n’avait pas donné d’indication particulière et ne permettait 
pas d’expliquer certaines variations. Ce second questionnaire avait pour objectif 
d’évaluer si les participantes avaient fait des excès ou, au contraire, avaient fait plus 
attention à leur alimentation. Dans ce questionnaire, la motivation a aussi été testée 
afin de voir si elle aurait pu influencer le comportement des participantes. 
4.5 Matériel 
Pour le détail du matériel utilisé, se référer à l’annexe 7. 
 
• Ampoules de 3g/10ml (2x/jour) de dynamisant de glutamate d’arginine. 
• Balance impédancemètre professionnelle de type Tanita BC 418. 
• Mètre à ruban pour mesurer le tour de taille et de hanches. 
• Adipomètre. 
• Ceinture à ultrasons Slim Sonic. 
• Gel de contact hypoallergénique. 
• Test de grossesse de la marque Evial strip. 
4.5.1 Ceintures à ultrasons Slim Sonic 
La ceinture Slim Sonic utilise la même technologie que sa grande sœur, la ceinture 
Ithin, utilisée dans la l’étude de Hafiz (2012). Les différences sont sa taille (plus petite) 
et son aspect pratique (sans fils). Elle est composée de cuir synthétique STAMSKIN 
antibactérien et fongicide. Elle se fixe autour de la taille au moyen de sangles velcros. 
Chaque module est équipé de 3 plaques. Ces plaques émettent des ondes 
ultrasoniques qui permettent de déstructurer les triglycérides présents dans les 
adipocytes. Les modules sont reliés à un générateur intégré dans la ceinture qui 
permet la gestion de l’émission des ondes ultrasoniques. Un gel de contact 
hypoallergénique est appliqué sur les plaques avant la mise en place afin de faciliter 
la transmission des ultrasons (Fig 24). La ceinture Slim Sonic est brevetée CE.  
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4.6 Choix de la dose de L-arginine / utilisation de la ceinture 
à ultrasons 
L-arginine  
Selon Flynn (citée dans Wu et al., 2009), l’arginine est stable lorsqu’elle est stérilisée 
(haute température et haute pression). Par conséquent, elle ne représenterait pas un 
danger pour les humains ou les animaux. Toutefois, comme beaucoup d’autres 
nutriments, un usage inapproprié pourrait causer des effets indésirables. Plusieurs 
études (Evans et al, 2004 ; Lucotti et al. (2006) ; Mcknight et al., 2010 ; Wu et al., 2008) 
reportent qu’au-delà de 9g/jour des symptômes tels que nausée, vomissement, 
inconfort gastro-intestinal voire diarrhée peuvent apparaître. Il est conseillé entre 
autres de prendre la dose en plusieurs fois, par exemple 3x3g/jour pour une personne 
de 70kg cela afin de prévenir ces effets indésirables (Mcknight et al., 2010). Il n’existe 
Fig. 24 Ceinture abdominale à ultrasons Slim Sonic 
Source : fiche d’installation (cf. annexe 8). 
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pas de recommandation précise concernant la durée de la prise de l’arginine 
puisqu’elle est un composant de l’organisme et qu’on l’y retrouve naturellement. Les 
études reportées sur l’être humain ont été conduites sur une durée de 1 à 12 semaines.  
Pour cette étude et sur recommandation du médecin-investigateur, une dose de 
2x3g/jour, à prendre matin et soir pour éviter ces effets indésirables, a été utilisée. 
 
Ceinture à ultrasons  
Afin d’agir efficacement sur les adipocytes, il est recommandé de ne pas trop espacer 
les séances entre-elles. Idéalement un minimum de 6 séances à raison de 3x/semaine 
et d’une durée de 40 – 60 minutes par séance est requis. Il est conseillé parallèlement 
de faire une activité physique modérée pour favoriser un plus grand déstockage des 
acides gras. Il n’existe pas un nombre maximal de séances recommandé puisque cela 
dépend de l’importance de la masse graisseuse du patient et combien il souhaite en 
éliminer. Pour cette étude, le choix s’est porté sur un protocole de 2 fois 2 semaines 
avec pause le week-end. Durant le premier bloc de 2 semaines, la patiente a suivi le 
traitement US quotidiennement à raison de 40 minutes par jour avec exercice physique 
comme recommandé. Un deuxième bloc de 2 semaine durant lequel les participantes 
ont pris en parallèle une dose de L-arginine a eu lieu 6 semaines plus tard. 
4.7 Calcul d’échantillon 
D’après Charan & Biswas (2013), pour calculer la taille de l’échantillon, la relation 
suivante peut être utilisée : 
taille de l′échantillon =
2SD2(Zα/2 + Zβ))
2
d2
 
 
SD - Standard deviation – de précédentes études et d’études pilotes 
 
Zα/2 = Z0.05/2 =  Z0.025 = 1.96 (From Z table)at type 1 error of 5%  
Zβ =  Z0.20 = 0.842 (From Z table)at 80% power d = effect size
= difference between means values  
 
La formule sera donc : 
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taille de l′échantillon =  
2SD2(1.96 + 0.84)2
d2
 
 
taille de l′échantillon =  
2(25)2(1.96 + 0.84)2
102
= 98 
 
En se basant sur l’étude de Hurt et al. (2014) le calcul devient : 
 
taille de l′échantillon =  
2(8.7)2(1.96 + 0.84)2
102
= 12 
 
Soit 12 participantes étaient nécessaires à cette étude. 
4.8 Analyse des données 
Les résultats ont principalement été traités sous forme de deltas obtenus par la 
différence des valeurs à chaque phase du traitement (I, II, III et IV). Les deltas de 
chaque phase ont été calculé à partir des valeurs de l’intervention précédente. Les 
variables qui ont été analysées sont les plis cutanés, le poids, le tour de taille et de 
hanches, le pourcentage de masse grasse (%MG), la masse grasse totale (MGT), la 
masse maigre totale (MMT) et la surface de masse grasse sous-cutanée (SMG). La 
durée de chaque phase était de 2 semaines sauf pour la phase III avec arginine qui 
était de 4 semaines. Les valeurs obtenues pour cette troisième phase n’ont pas été 
ramenées à 2 semaines puisqu’il s’agissait d’un traitement par complément 
alimentaire. Cela signifie qu’un certain temps est nécessaire (env. 10 jours) pour sa 
diffusion et son assimilation par le corps et, par conséquent, ses effets ne sont pas 
immédiats.  
Les résultats pour les plis cutanés ont été traités en prenant la moyenne des 6 plis 
cutanés mesurés.   
Les résultats sont présentés sous forme de tableaux au chapitre 5. Des graphiques 
supplémentaires en référence à ces résultats ont également été insérés en annexe à 
titre informatif (cf. annexe 12). 
Afin de comprendre d’éventuelles variations entre les sujets, les questionnaires 
distribués après chaque phase et après la fin de l’étude (cf. annexe 10 & 11) ont été 
analysés. Ces questionnaires avaient pour but de contrôler les comportements 
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alimentaires des participantes durant l’étude. Le but était de voir si grâce à eux, des 
changements avaient été opérés et auraient pu influencer de quelconque manière les 
résultats de l’étude. 
4.9 Traitement statistique 
Pour l’analyse des résultats, le test non paramétrique des rangs signés de Wilcoxon, 
idéal pour traiter des petits échantillons, a été utilisé. Ce test est utile pour comparer 
des mesures effectuées à des moments différents sur les mêmes sujets. De ce test, 
résulte une valeur P dont la significativité est définie à P≤0.05. Ce test a donc été 
employé pour vérifier si les mesures des variables prises aux différents intervalles de 
temps (T2, T4, T8, T10) étaient significatives. Pour cela, les valeurs obtenues après 
chaque phases (T2 vs T0, T4 vs T2, T8 vs T4 et T10 vs T8) et pour chacune des 
variables (moyenne des plis cutanés, tour de taille et de hanches, poids, %MG, MGT, 
SMG et MM) ont été comparées entres-elles. 
4.10 Risques 
Ni l’étude précédente (Hafiz, 2012) effectuée avec la ceinture à ultrasons ni même son 
utilisation au cours des dernières années n’ont relevé de risque majeur connu à ce 
jour. Des effets indésirables (diarrhée, vomissements, maux de têtes) ont été reportés 
pour le complément nutritionnel d’arginine uniquement lorsqu’il a été pris à des doses 
beaucoup plus élevée (de 21g/jour à 30g/jour) (Evans et al., 2004). Cela n’a pas été 
le cas dans cette étude puisque la dose n’était que de 6g/jour. D’autre part, plusieurs 
études recommandent une dose de 3 x 3g par jour comme adéquate et sans risques 
particulier ou connu (Evans et al., 2004 ; McKnight et al., 2004). 
4.11 Couverture des dommages 
Les dommages de santé qui pouvaient survenir à la suite de cette étude étaient 
couverts par l’assurance du médecin-investigateur en ce qui concerne le traitement 
par arginine. Ils étaient couverts par le sponsor en ce qui concerne l’utilisation des 
ceintures à ultrasons. 
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4.12 Vie privée et confidentialité des participantes 
Cette étude a respecté le principe du droit à la vie privée des participantes et répondu 
aux lois de vie privée applicables.  
Les informations médicales obtenues sur les sujets dans cette étude sont considérées 
comme confidentielles et toute divulgation à des tiers est interdite.  
Seules les personnes autorisées à l’étude (l’investigateur, le co-investigateur et le 
médecin-investigateur) ont droit d’accès aux documents sources des données qui sont 
gardées confidentielles. Cependant, les autorités représentatives des inspections y ont 
accès en tout temps. 
4.13 Exclusion et retrait des participantes 
Les participantes pouvaient à tout moment décider de se retirer de l’étude sans avoir 
à se justifier. Dans ce cas-là, il leur était demandé de rapporter les doses de L-arginine 
non-utilisées au médecin-investigateur. Il était également prévu que leurs données 
personnelles ne soient pas conservées mais que les résultats enregistrés jusqu’à ce 
terme soient conservés dans le cas où ils pouvaient être utilisés pour les statistiques 
de l’étude. À tout moment aussi, les participantes pouvaient être exclues de l’étude 
avant le terme prévu. Par exemple, si elles présentaient des symptômes mettant en 
danger leur santé ou allant à l’encontre des critères de cette étude ou encore pour 
toutes autres raisons néfastes à leur santé.  
En cas de d’exclusion ou de retrait, les participantes n’étaient pas remplacées. 
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5 RESULTATS 
5.1 Compliance et abandon de l’étude 
Le groupe était au départ constitué de 12 femmes. Deux d’entre-elles ont choisi 
d’abandonner soit par manque d’intérêt ou pour raisons personnelles et une autre a 
également dû arrêter l’étude durant la dernière phase pour raisons personnelles et 
manque de temps. Au total, 9 participantes (n=9) ont terminé l’étude. 20 séances (4 
fois 5x/semaines) étaient prévues avec la ceinture à ultrasons. Trois participantes ont 
chacune manqué plusieurs séances avec la ceinture qu’elles ont pu rattraper sur les 
week-ends. Deux autres participantes ont chacune aussi manqué une séance pour 
raisons personnelle mais elles n’ont pas réussi à remplacer. Globalement, la 
compliance pour le traitement avec ultrasons a été bonne puisqu’au final 18 
participantes ont complété les 20 séances. Le traitement avec L-arginine quant à lui 
n’a pas été respecté par deux sujets. Un des sujets a arrêté le traitement après deux 
semaines car il se plaignait de nausées. Il a pu le réintégrer la dernière semaine de 
l’étude. L’autre sujet a arrêté le traitement durant 1 semaine, lors de la phase III, car il 
se sentait très stressé par des examens d’apprentissage et avait mal au ventre. Il a 
repris le traitement après ce délai sans problème. Comme la déviance du protocole a 
été jugée trop importante chez ces deux sujets et que cela risquait de compromettre 
les résultats de l’étude, ils n’ont pas été pris en compte dans l’analyse. En ce qui 
concerne les autres participantes, toutes ont affirmé avoir suivi le traitement 
normalement et pris correctement leur dose d’arginine.  
Au final, les résultats de 7 participantes (n=7) ont servi pour l’analyse et le traitement 
statistiques de cette étude.  
5.2 Questionnaires 
En analysant les résultats du premier questionnaire alimentaire, il s’est avéré que 
certaines des filles ont affirmé avoir fait « un peu » ou « beaucoup plus » attention que 
d’habitude à leur alimentation. Soit en veillant à la quantité (plus petite portion, moins 
de grignotage), soit à la qualité (plus de fruits/légumes, moins de féculents, moins 
gras) des aliments tout au long de l’étude. En les interrogeant, elles ont en fait pour la 
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plupart expliqué avoir appliqué avec plus de discipline les consignes qu’elles avaient 
déjà reçu du médecin-investigateur. Toutefois, il n’a pas été possible de relever de 
différences notables entre les résultats de celles qui ont affirmé avoir « beaucoup » 
changé et celles qui ont changé « un peu » leur habitudes alimentaires. En effet, celles 
qui ont « un peu » changé et celles qui n’ont « aucunement » changé ont eu parfois 
une amélioration de leur valeurs plus importante que celles qui ont « beaucoup » 
changé leurs habitudes. Il n’a donc pas été possible de relever un lien direct entre leur 
alimentation durant l’étude et les résultats obtenus. 
Le second questionnaire par appel téléphonique qui a été mis en place pour compléter 
le premier, n’a, lui non plus, pas permis d’établir de lien concret avec l’évolution des 
résultats des participantes. Une participante a confié avoir eu un petit relâchement 
durant 4 semaines et avoir eu tendance à reprendre d’anciennes et mauvaises 
habitudes alimentaires. Bien que cela corrèle avec l’augmentation de sa MG, cela n’a 
pas permis de justifier l’évolution de ses autres variables. Étonnamment, à la question 
de savoir si elles avaient fait plus particulièrement attention à leurs habitudes 
alimentaires par rapport aux recommandations qu’elles avaient déjà reçu du médecin-
investigateur, 4 participantes sur 7 ont affirmé ne rien avoir changé. D’autres ont 
affirmé avoir veillé, soit à la quantité, soit à la qualité de leur alimentation. Ces 
réponses diffèrent un peu de celles qui avaient été données dans les premiers 
questionnaires. Par conséquent, la fiabilité des questionnaires peut être remise en 
question et il est possible que les réponses données aient été quelque peu biaisées. 
Dans tous les cas, le fait qu’une baisse de motivation ait influencé négativement les 
résultats est à exclure puisque toutes les participantes ont affirmé être restées 
motivées tout au long de l’étude. 
5.3 Plis cutanés 
Comme le montre le tableau ci-dessous (Tab 3), la moyenne des plis cutanés a 
diminué continuellement au cours de l’étude, Au final, la diminution totale a été de -
9.53%. La moyenne a surtout diminué au début de l’étude, après la phase US+EP à 
T2 avec -5.18%. À T4 et T8 il n’y a pas eu de diminution significative de la moyenne 
des plis. À T10 la diminution a été de -1.64%. Les variations ne sont significatives que 
pour la première intervention US+EP à T2 et pour la dernière phase US+EP+ARG à 
T10.  
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Le traitement ARG+US+EP à T10 a montré un delta moins important que le traitement 
US+EP à T2. 
 
Tab. 3 Résultats de la variable de la moyenne des 6 plis cutanés. Moyenne, delta et significativité. Valeurs 
exprimées par rapport au temps T de l’intervention précédente. 
Traitements 
 
Ligne de 
base 
US+EP Wash-out ARG 
 
US+EP+ 
ARG 
Variable T0 T2* T4 T8 T10* 
Moyenne des plis 
cutanés (n=6) [mm] 
30.51 ± 
6.03 
28.93 ± 6 
28.42 ± 
5.97 
28 ± 5.86 
27.54 ± 
5.88 
Delta 
 
-1.58 ± 
0.69 
-0.51 ± 
0.81 
-0.42 ± 
0.78 
-0.46 ± 
0.14 
Sig. Asymptotique 
(bilatérale)  
0.018 0.128 0.223 0.018 
*p<0.05. 
 T=temps (en semaines).  
5.4 Variables anthropométriques et composition corporelle 
En ce qui concerne les mesures anthropométriques et de la composition corporelle, il 
apparaît, en comparant les tableaux qui suivent (Tab 4/5/6/7), que les valeurs ont suivi 
la même tendance que la moyenne des plis cutanés (Tab 3) et ont diminué 
continuellement durant les 10 semaines de l’étude. Exception pour la MG et la MM 
(Tab 8/9/10) qui ont suivi une tendance un peu différente. 
 
Poids  
La perte de poids n’a pas été très importante (Tab 4). Au final, le delta est de -2,46 ± 
1.67 pour les 10 semaines d’intervention, soit une perte moyenne totale de 2.75%. Les 
valeurs sont significatives à T10 (US+EP+ARG) uniquement avec une perte de 0.95%. 
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Tab. 4 Résultats de la variable du poids. Moyenne, delta et significativité. Valeurs exprimées par rapport au 
temps T de l’intervention précédente. 
Traitements 
 
Ligne de 
base 
US+EP Wash-out ARG 
 
US+EP+ 
ARG 
Variable T0 T2 T4 T8 T10* 
Poids [kg] 
89.50 ± 
26.26 
88.80 ± 
26.21 
88.40 ± 
26.20 
87.87 ± 
25.33 
87.04 ± 
24.75 
Delta 
 
-0.70 ± 
1.09  
-0.40 ± 
0.98 
-0.53 ± 
1.36 
-0.83 ± 
0.59 
Sig. Asymptotique 
(bilatérale)  
0.058 0.249 0.553 0.018 
*p<0.05. 
T=temps (en semaines).  
 
 
Tour de taille, tour de hanches, surface de masse grasse 
Les variables qui ont montré les plus grandes différences dans cette étude sont celles 
du tour de taille (Tab 5), du tour de hanches (Tab 6) et de la SMG (Tab 7). La diminution 
du tour de taille (Tab 5) a été plus importante après la première phase (US+EP), avec 
-4.42%. Elle a été ensuite moins marquée à T4 et T8. (-1.43% vs. 1.96%). Pour le tour 
de taille, les résultats sont tous significatifs excepté à T8. 
Le tour de hanche (Tab 6) a également diminué de manière plus importante sur le 
début de l’intervention. Les participantes ont perdu en moyenne -1.97% lors de la 
première phase à T2. La perte a été moins marquée ensuite avec -1.25% à T4. Les 
résultats sont significatifs uniquement à T2 et T4. 
La SMG de l’abdomen (Tab 7) a suivi une dégression semblable à celle du tour de 
taille (Tab 5). La perte a été plus importante avec -9.34% lors de la première phase à 
T2. Elle a été plus faible au temps T10 (-3.59%). Les résultats sont significatifs 
uniquement à T2 et T10. Au totale, la SMG a diminué de -17,45% de la surface initiale.  
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Tab. 5 Résultats de la variable du tour de taille Moyenne, delta et significativité. Valeurs exprimées par 
rapport au temps T de l’intervention précédente. 
Traitements 
 
Ligne de 
base 
US+EP Wash-out ARG 
 
US+EP+ 
ARG 
Variable T0 T2* T4* T8 T10* 
Tour de taille [cm] 
93.71 ± 
15.69 
89.57 ± 
15.11 
88.29 ± 
15.21 
87.57 ± 
14.79 
85.86 ± 
14.37 
Delta 
 
-4.14 ± 
2.54 
-1.29 ± 
0.95 
-0.71 ± 
0.95 
-1.71 ± 
0.76 
Sig. Asymptotique 
(bilatérale)  
0.018 0.020 0.157 0.026 
*p<0.05. 
T=temps (en semaines).  
 
 
 
Tab. 6 Résultats de la variable du tour de hanches. Moyenne, delta et significativité. Valeurs exprimées par 
rapport au temps T de l’intervention précédente. 
Traitements 
 
Ligne de 
base 
US+EP Wash-out ARG 
 
US+EP+ 
ARG 
Variable T0 T2* T4* T8 T10 
Tour de hanches [cm] 
116.43 ± 
12.59 
114.14 ± 
12.39 
112.71 ± 
11.80 
111.57 ± 
10.21 
111.14 ± 
10.67 
Delta 
 
-2.29 ± 
0.95 
-1.43 ± 
0.79 
-1.14 ± 
2.61 
-0.43 ± 
1.62 
Sig. Asymptotique 
(bilatérale)  
0.016 0.014 0.273 0.332 
*p<0.05. 
T=temps (en semaines).  
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Tab. 7 Résultats de la variable de la surface de masse grasse.  Moyenne, delta et significativité. Valeurs 
exprimées par rapport au temps T de l’intervention précédente. 
Traitements 
 
Ligne de 
base 
US+EP Wash-out ARG 
 
US+EP+ 
ARG 
Variable T0 T2* T4 T8 T10* 
Surface de masse 
grasse [cm
2
] 
138.98 ± 
49.44 
126 ± 
45.78 
121.96 ± 
44.60 
119 ± 
42.18 
114.72 ± 
40.93 
Delta -12.98 ± 
4.52 
-12.98 ± 
4.52 
-4.03 ± 
4.45 
-2.96 ± 
4.07 
-4.28 ± 
1.38 
Sig. Asymptotique 
(bilatérale) 
 0.018 0.063 0.116 0.018 
*p<0.05. 
T=temps (en semaines).  
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Masse grasse totale 
Les résultats pour la variable de la MGT [kg] (Tab 8) ne sont pas significatifs et ne 
peuvent par conséquent être pris en considération. 
 
Tab. 8 Résultats de la variable de la masse grasse totale. Moyenne, delta et significativité. Valeurs exprimées 
par rapport au temps T de l’intervention précédente. 
Traitements 
 
Ligne de 
base 
US+EP Wash-out ARG 
 
US+EP+ 
ARG 
Variable T0 T2 T4 T8 T10 
Masse grasse totale [kg] 
38.98 ± 
17 
36.77 ± 
16.15 
36.85 ± 
16.66 
36.74 ± 
16.54 
36.23 ± 
16.05 
Delta 
 
-2.20 ± 
2.28 
+0.08 ± 
0.81 
-0.11 ± 
1.20 
-0.51 ± 
0.67 
Sig. Asymptotique 
(bilatérale)  
0.063 1.000 0.499 0.108 
*p<0.05. 
T=temps (en semaines).  
  
 69 
Le %MGT (Tab 9) a suivi une tendance similaire à la MGT [kg] (Tab 8) et les résultats 
ne sont pas significatifs. 
 
Tab. 9 Résultats de la variable du pourcentage de masse grasse totale. Moyenne, delta et significativité. 
Valeurs exprimées par rapport au temps T de l’intervention précédente. 
Traitements 
 
Ligne de 
base 
US+EP Wash-out ARG 
 
US+EP+ 
ARG 
Variable T0 T2 T4 T8 T10 
Masse grasse totale [%] 
42.17 ± 
5.85 
40.10 ± 
5.68 
40.29 ± 
5.75 
40.31 ± 
6.42 
40.20 ± 
6.11 
Delta 
 
-2.07 ± 
2.42 
+0.19 ± 
1.04 
+0.03 ± 
1.48 
-0.11 ± 
0.67 
Sig. Asymptotique 
(bilatérale)  
0.128 0.609 1.000 0.553 
*p<0.05. 
T=temps (en semaines).  
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Masse maigre totale 
En ce qui concerne la MMT (Tab 10), les résultats ne sont significatifs qu’à T10 avec 
une légère fluctuation à la baisse de -0.66%. 
 
Tab. 10 Résultats de la variable de la masse maigre. Moyenne, delta et significativité. Valeurs exprimées par 
rapport au temps T de l’intervention précédente. 
Traitements 
 
Ligne de 
base 
US+EP Wash-out ARG 
 
US+EP+ 
ARG 
Variable T0 T2 T4 T8 T10* 
Masse maigre totale [kg] 
50.53 ± 
9.38 
52.03 ± 
10.16 
51.66 ± 
9.64 
51.31 ± 
8.73 
50.97 ± 
8.82 
Delta  
 
+1.50 ± 
1.82 
-0.37 ± 
1.53 
-0.34 ± 
1.71 
-0.34 ± 
0.36 
Sig. Asymptotique 
(bilatérale)  
0.128 0.799 0.735 0.026 
*p<0.05. 
T=temps (en semaines).  
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6 DISCUSSION 
Dans cette étude, il apparaît que les résultats sont plutôt hétérogènes. Des facteurs 
endogènes et exogènes (Fig 21, p.47) ont certainement influencé les résultats et sont 
probablement en grande partie responsable de cette hétérogénéité. Malgré tout, il se 
dégage tout de même certaines tendances. Tout d’abord, les variables ont, pour la 
plupart, davantage diminué lors de la première phase (US+EP). Durant cette 
intervention, les résultats pour les variables du poids et de la moyenne des plis cutanés 
sont moins bons que ceux du tour de taille, du tour de hanches et de la SMG. Cela 
corrobore avec le constat de Johnson et al. (2009). Dans sa méta-étude, il soutient 
que l’exercice physique aérobic réduirait le tissu adipeux viscéral sans changement 
simultané du poids corporel ou du tissu adipeux sous-cutané. Admettant cela, il semble 
compréhensible que les valeurs du tour de taille, du tour de hanches et de la SMG 
aient plus diminué que les autres variables.  
En comparant les résultats de l’intervention US+EP de cette étude à ceux de Hafiz 
(2012) (cf. Tab 12), la tendance a été similaire. Dans les deux cas, les plis cutanés et 
le tour de taille ont diminué. Le %MGT, la MMT et le poids n’ont montré de 
changements significatifs dans aucune des deux études. La seule différence se situe 
dans les résultats des valeurs de la MGT. Celles-ci n’ont pas été significatives dans 
cette étude alors qu’elles ont diminué dans celle de Hafiz (2012). Toutefois, des 
réserves doivent être émises sur cette comparaison. En effet, la durée du traitement 
n’était pas similaire dans les deux études (2 vs. 6 semaines). De plus, il n’est pas 
certain que le traitement agisse de manière similaire et, à ce jour, aucune étude n’a 
investigué cela. Effectivement, un effet prolongé dans le temps du programme US +EP 
pourrait expliquer la diminution de certaines variables durant la période de wash-out. 
Il faudrait cependant prouver cela avec des recherches plus poussées. Dans tous les 
cas, il semble que dans cette étude, les participantes aient plus perdu en graisse intra-
abdominale qu’en graisse sous-cutanée lors de la première intervention (US+EP). 
Ainsi, l’hypothèse que des séances plus rapprochées, comme cela était le cas dans 
cette étude, permettent une meilleure lipolyse de la graisse intra-abdominale n’est pas 
invraisemblable. 
Lors de la phase II et III, les valeurs des variables de certaines filles ont stagné voire 
même augmenté pour certaines. Cela peut s’expliquer d’une part, parce que les 
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participantes étaient moins encadrées durant cette période et, par conséquent, ont 
peut-être été un peu moins rigoureuses dans le suivi des recommandations du 
médecin-investigateur. D’autre part, l’arrêt de l’exercice est certainement et en grande 
partie responsable de l’amélioration plus faible voire de la régression des valeurs. Pour 
ce qui est de la troisième phase avec arginine et des mesures à T8, les résultats ne 
permettent pas de démontrer un effet concret de l’arginine sur la diminution de la MGT. 
Certaines suppositions, qui expliqueraient en partie que les effets n’aient pas été ceux 
escomptés, peuvent toutefois être émises. Par exemple, il faut un certain temps (au 
moins 10 jours) avant que le complément alimentaire n’agisse efficacement. Il est 
aussi possible que le rapport durée/dose n’était pas adéquat. Un traitement de plus 
longue durée et/ou avec une dose plus élevée aurait peut-être donné de meilleurs 
résultats. D’ailleurs, en comparant cette étude à celles de Hurt et al. (2014) et Lucotti 
et al. (2006), il apparaît que la dose d’arginine et/ou la durée de l’étude étaient plus 
importantes (cf. Tab 11).  De plus, la prise de l’arginine était combinée à une diète 
hypocalorique. Il n’est dès lors pas improbable que l’action de l’arginine donne de 
meilleurs résultats lorsqu’elle est associée à un régime. 
En ce qui concerne la dernière intervention (US+EP+ARG), les résultats sont moins 
bons que ceux de la première intervention. Seul le poids semble avoir diminué un peu 
plus et de manière significative avec la combinaison de ces deux traitements. Ni un 
effet supplémentaire de l‘arginine ni même d’effets appréciables des deux traitements 
combinés ne peuvent être démontrés. Il y a des chances que la plus faible compliance 
lors de cette dernière phase soit due en grande partie au design de l’étude. En effet, 
la compliance a été très importante au début de l’étude et elle s’est amenuisée par la 
suite. Ceci peut s’expliquer par le fait que cette étude a été réalisée de manière 
séquentielle avec, par conséquent, les effets principaux au début. Pour remédier à 
cela, un design de type randomisé contrôlé aurait peut-être permis d’obtenir une 
meilleure compliance aux autres phases de l’étude.  
Comme l’ont montré les résultats, les valeurs obtenues pour les différentes 
interventions ne sont pas toujours significatives. Les causes probables sont la petite 
taille de l’échantillon, l’hétérogénéité des sujets et des résultats. La taille de 
l’échantillon a en effet une influence sur les tests de significativité statistique et, il est 
plus difficile d’obtenir des valeurs significatives sur un petit nombre de sujets. En effet, 
à la fin de l’étude, le nombre de participantes étaient plus faible que le résultat du calcul 
de l’échantillon. La faible taille de l’échantillon joue aussi un rôle sur la grande valeur 
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de la moyenne de l’écart-type (= SEM = Standard Error of the Mean) et donc de la 
faible représentativité de la SEM (cf. graphiques en annexe 13).  
La variabilité des résultats est aussi certainement due à l’hétérogénéité des sujets qui 
peut être expliquée par la diversité des caractéristiques (âge, IMC, niveau d’activité 
physique…). Cette diversité est d’autant plus manifeste lorsque l’échantillon est petit. 
Par exemple, des différences interindividuelles telles que le niveau de dépense 
énergétique journalier des participantes a probablement joué un rôle dans la variabilité 
des résultats. En effet, même si les participantes étaient toutes sédentaires, leur 
niveau d’activité journalier n’était certainement pas le même. Il est aussi probable que 
les moins actives d’entre-elles aient eu une amélioration de leurs variables plus 
importante. D’autre part, il est possible que certaines participantes aient tout 
simplement été plus actives durant la période de l’étude. Pour s’en assurer, il aurait 
par exemple fallu demander aux participantes de remplir un questionnaire d’évaluation 
d’activité physique et, éventuellement, les équiper d’un podomètre afin d’évaluer leur 
dépense journalière avant et pendant l’étude. 
L’âge des participantes a probablement aussi joué un rôle dans la variabilité des 
résultats. En effet, durant l’étude une différence notoire s’est faite ressentir quant à 
l’intérêt et l’investissement des participantes les plus jeunes. Ces dernières semblaient 
beaucoup moins appliquées et semblaient prendre un peu à la légère les indications 
et consignes qui leurs avaient été données. Il leur a d’ailleurs été rappelé à plusieurs 
reprises l’importance de suivre attentivement le protocole pour la garantir la justesse 
et la représentativité des résultats. Il a aussi fallu leur faire rattraper plusieurs séances 
avec la ceinture à ultrasons.  
L’alimentation a sûrement aussi une part de responsabilité dans les différences 
obtenues entre les participantes. Effectivement, celles-ci suivaient un régime 
alimentaire libre avec pour seule indication de s’en tenir aux recommandations qu’elles 
avaient déjà reçu lors de leurs consultations avec le médecin-investigateur. Toutefois, 
afin d’avoir tout de même un minimum de suivi, deux questionnaires leur ont été 
soumis. Le premier (cf. annexe 10) était à remplir après chaque phase de l’étude (I, II, 
III et IV). Le second (cf. annexe 11), a été effectué par le biais d’un appel téléphonique 
6 semaines après la fin de l’étude. En analysant les résultats du premier questionnaire, 
il n’a pas été possible de mettre en relation les réponses données avec les variations 
de certains résultats. Le second questionnaire n’a pas été beaucoup plus concluant et 
aucun lien concret n’a pu être établi avec les résultats de l’étude. Parfois même, les 
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résultats divergeaient avec ceux qui avaient été obtenus dans le premier 
questionnaire. Il est toutefois possible qu’avec le temps écoulé entre la fin de l’étude 
et ce second questionnaire par appel téléphonique (effectué systématiquement 6 
semaines après la fin de l’étude pour toutes les participantes), les sujets ne se soient 
pas souvenus avec précision de leur comportement. Cela pourrait expliquer le biais. 
De plus, il faut prendre en compte que ces questionnaires étaient purement arbitraires 
et donc, basés sur l’opinion propre de chaque participante. Il est alors probable que 
certaines aient manqué de recul dans leur auto-évaluation. Tout ceci pourrait en partie 
expliquer que les réponses données ne concordent pas toujours entre le premier et 
second questionnaire et qu’on ne puisse établir de réel lien avec les résultats. 
Par ailleurs, bien qu’il leur ait été demandé au début de s’en tenir aux 
recommandations du médecin-investigateur, il est possible que certaines participantes 
aient, inconsciemment ou non, fait plus attention à leur alimentation et que d’autres se 
soient, au contraire, un peu relâchées. Pour éliminer le biais causé par le facteur de 
l’alimentation, il aurait été judicieux de faire un protocole d’alimentation contrôlée. 
Cependant, cela est assez compliqué à mettre en place et sans garantie d’être 
vraiment respecté par les sujets.  
Il faut aussi relever que les motivations intrinsèques de chacune des participantes ont 
certainement et probablement eu une influence sur la dispersion des résultats.  
Dans tous les cas, les résultats obtenus laissent à penser que la ceinture à ultrasons 
associé à l’exercice physique agit de manière efficace sur la diminution du tissu 
adipeux abdominal. De plus, il semble qu’elle agisse tant au niveau du tissu adipeux 
sous cutané qu’au niveau du tissu adipeux viscéral. En effet, lors de son utilisation, 
une amélioration significative à T2 et T10 des valeurs pour la moyenne des plis 
cutanés (p = 0.018 et = 0.018), du tour de taille (p = 0.018 et = 0.026) et de la SMG (p 
= 0.018 et = 0.018) a été obtenue. Les résultats permettent donc de faire un lien avec 
ceux de Hafiz (2012) et confirment que les effets de la ceinture à ultrason combinée à 
un exercice physique impliquent des changements intéressants au niveau du tissu 
abdominal, et, notamment, du tissu intra-abdominal qui semble être plus facilement 
mobilisable. Toutefois, son efficacité sur la MG sous-cutanée a été moins bonne et les 
résultats sur la MGT ne sont pas significatifs. 
Les résultats permettent également de faire un rapprochement avec la méta-étude de 
Johnson et al. (2009) qui soutient que l’exercice physique aérobic réduirait le tissu 
adipeux viscéral sans changement simultané du poids corporel ou du tissu adipeux 
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sous-cutané. Admettant cela, il est envisageable de penser que les valeurs du tour de 
taille et de la SMG ont plus diminué que les autres variables.  
 
Pour résumer, l’amélioration significatives à T2 et T10 des valeurs du tour de taille, (p 
= 0.018 et = 0.026), de la moyenne des plis cutanés (p = 0.018 et = 0.018), et de la 
SMG (p = 0.018 et = 0.018) semblent confirmer que la ceinture à ultrasons associé à 
l’exercice physique agit de manière efficace sur la diminution du tissu adipeux 
abdominal. L’intervention US+EP semble agir tant au niveau du tissu adipeux sous 
cutané qu’au niveau du tissu adipeux viscéral. Les ultrasons semblent agir par principe 
de cavitation en libérant les acides gras des triglycérides dans la circulation sanguine 
et améliorer leur mobilisation. L’exercice physique aérobie d’intensité modérée 
stimulerait la lipolyse en agissant sur la réponse hormonale par augmentation de la 
sécrétion des catécholamines. Il agirait ainsi positivement sur l’oxydation de la graisse 
du tissu adipeux viscéral mais n’aurait que peu d’effet sur celle du tissu sous cutané 
(Johnson et al. 2009).  
Comme cela a déjà été suggéré par Hafiz (2012), la combinaison des ultrasons et de 
l’exercice physique permettrait donc d’agir efficacement sur le tissu adipeux intra-
abdominal mais aussi sur le tissu abdominal sous-cutané.  
Le fonctionnement exact et les changements profonds induits grâce aux ultrasons ne 
sont pas encore totalement compris et n’ont pas encore fait le sujet d’investigations 
plus profondes pour confirmer les hypothèses qui sont émises. Il serait donc 
intéressant de pousser les recherches plus loin dans une étude prospective. Il serait 
envisageable, par exemple, de mesurer la concentration d’acides gras libres dans le 
sang pour vérifier que ceux-ci n’augmentent pas et sont bien utilisés après la cavitation 
par la circulation et les muscles. 
Les effets de l’arginine utilisée avec la méthode de ceinture à ultrasons (US+EP+ARG) 
n’ont pas pu être validés puisqu’il n’y pas eu de diminution supplémentaire et 
suffisamment importante sur les variables (tour de taille, tour de hanches, plis cutanés, 
MGT, %MG et SMG abdominale) à T10. Il est difficile de dire si la diminution des 
variables des plis cutanés, du poids, du tour de taille et de hanches ainsi que de la 
SMG abdominale à T8 est réellement due aux effets de l’arginine ou si le premier 
programme (US+EP) a eu des effets prolongés dans le temps. Le design de l’étude 
est probablement en cause et représente peut-être la plus grosse faiblesse de cette 
étude. De plus, comme la compliance a été plus grande en début d’étude, en inversant 
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l’ordre des traitements, il est possible que les effets eussent été plus marqués pour le 
traitement ARG s’il avait été utilisé au début. Malheureusement, dans cette étude et 
pour des questions de faisabilité, un tel design n’a pas pu être réalisé. Pour des 
questions de moyens financiers limités mais aussi l’horaire et l’accès au centre Ithin 
ainsi que le nombre d’appareils cardio étant restreints, il n’a pas été concevable de 
considérer un design de plus grande envergure. D’autre part, si les risques de biais 
ont été quelque peu imités par le fait que la même personne (le médecin-investigateur) 
ait été impliquée dans les mesures pour l’étude de Hafiz et celle-ci, il n’en demeure 
pas moins qu’un nombre plus important de sujets aurait certainement permis d’obtenir 
des résultats un peu plus significatifs et plus homogènes.  
Enfin, une autre faiblesse de cette étude a été la durée des différentes interventions. 
Celles-ci auraient probablement donné des résultats plus significatifs si elle avait été 
plus longue. De plus, des critères de sélection un peu moins larges auraient peut-être 
permis d’obtenir des résultats plus homogènes.  
Tab. 11 Comparaison de 3 études pour les effets de l’arginine sur l’être humain. 
Etude Lucotti et al. 2006  Hurt et al. (2014)  Cette étude (2016)*  
Traitement L-arg.: 8.3g/jour  L-arg.: 9g/jour  L-arg.: 6g/jour  
Durée 3 semaines  12 semaines  4 semaines  
Nombre de 
sujets 
16: 12F + 4H  20F  7F  
Type de sujet obèses DT2  condition médical 
stable, obèses 
 condition médicale stable, 
surpoids/modérément obèses 
 
Âge 56.4 ± 1.4 ans  ≥18 & ≤40 ans  ≥16 & ≤40 ans  
IMC 39.1 ± 0.5 kg/m²  ≥30.8 & ≤ 40kg/m²  ≥25 & ≤ 40kg/m²  
Tour de 
Taille 
115±1.3 cm  ≥89 cm  ≥89 cm  
Alimentation diète hypocalorique 
1000 kcal/jour 
 diète hypocalorique   normale  
Exercice 
physique 
2x 45'/jour & 5x/sem.  30' 5x/sem.   sans  
Résultats poids: -3kg  p<0.35** poids: -2.9kg  p=0.015 poids: -0.53kg p=0.553** 
 MG: -3kg  p<0.005 - - MG: -0.11kg  p=0.499** 
 tour de taille: -8.3cm p<0.0001 tour de taille: -6.4cm  p=0.004 tour de taille: -0.71cm  p=0.157** 
 MM: stable  p<0.03 - -  MM: -0.34kg  p=0.735** 
   IMC: -1kg/m²  p=0.013   
*Etude	séquentielle	:	Le	traitement	à	l’arginine	a	été	suivi	après	2	semaines	d’un	traitement	US+EP	et	2	semaines	de	wash-out.	
**P=NS	(non-significatif)	
  
 
 
Tab. 12 Comparaison des résultats des variables anthropométriques pour le traitement US+EP et US+EP+ARG.  Données exprimées sur une durée de 1 mois. 
Etude Hafiz (2012)   Cette étude (2016)      
Traitement US+EP   US+EP   US+EP+Arg.   
Durée 4 semaines   4 semaines      
Nombre de 
sujets 
10F   7F      
Type de sujet condition médicale 
stable, obèses 
  condition médicale stable, 
surpoids/modérément obèses 
     
Âge ≥18 & ≤55 ans   ≥16 & ≤40 ans      
IMC ≥30 & ≤ 40kg/m²   ≥25 & ≤ 40kg/m²      
Tour de Taille NC   ≥89 cm      
Alimentation normale   normale      
Exercice 
physique 
55' 3x/sem.     40'/jour & 5x/sem.       
Résultats plis cutanés (n=6):                   
-5.4 ± 0.1mm  
-18.5% p<0.001 plis cutanés (n=6): 
-3.16 ± 1.38mm  (p=0.018) 
-10.36% p=0.018 -0.92 ± 0.28 -3.28% p=0.018 
 poids:  
-1.9 ± 2.4kg  
-2.08% p=NS poids:  
-1.4 ± 2.18kg (p=0.058) 
-1.58% p=NS -1.66 ± 1.18 -1.8% p=0.018 
 tour de taille: 
-5.7 ± 1.9cm  
-5.52% p<0.001 tour de taille:  
-8.28 ± 5.08cm (p=0.018) 
-8.84% p=0.018 -3.42 ± 1.52  -3.9% p=0.026 
 
 
MGT:  
-1.8 ± 2.0kg  
-4.98% p<0.05 MGT:  
-4.4 ± 4.56kg (p=0.063) 
-11.34% p=NS -1.02 ± 1.34 -2.78% p=0.018 
NC= non-connu ; NS= non-significatif 
  
 
7 CONCLUSION 
Dans cette étude, seuls les résultats obtenus lors de l’intervention US+EP, ont pu 
confirmer des effets bénéfiques. Une diminution significative des plis cutanés, du tour 
de taille, de hanches et de la SMG abdominale a été obtenue. Cette méthode pourrait 
être intéressante pour traiter les personnes souffrant d’obésité ou de surpoids 
puisqu’elle est non-invasive et qu’elle permet une diminution rapide du tissu adipeux 
intra-abdominal. Sachant que les risques de mortalité et de comorbidités sont plus 
importants avec une obésité centrale, l’intérêt de cette méthode dans le domaine 
médical pourrait alors grandir au fil des années. Son utilisation pour traiter les sujets 
touchés ou à risques avec une amélioration rapide et sans danger de leurs états 
pourrait se démocratiser. L’emploi combiné avec l’arginine n’a pas apporté 
d’améliorations concrètes et l’hypothèse d’un effet additif et/ou synergique du 
traitement n’a pas pu être validée. En cause, les limitations que présente cette étude 
comme, entre autres (mais qui restent à vérifier), le faible nombre de participantes et 
de données complètes, le design de l’étude, ou encore l’absence de groupe contrôle 
et de suivi plus poussé de l’alimentation et de l’activité physique. C’est pourquoi, les 
résultats et suppositions demandent à être vérifiés par d’autres investigations. Par 
exemple, une étude plus complète sur une durée plus longue avec un design 
comprenant des groupes témoins et des échantillons plus grands permettrait 
certainement de vérifier avec plus de certitude et de précision l’efficience supposée de 
l’arginine.  
Enfin, cette expression conclue très bien ce travail : « Il n’y a pas d’étude parfaite car 
il n’y pas de sujets parfaits ». 
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RÉSUMÉ DE L’ÉTUDE 
 
Dans cette étude nous désirons mesurer l’impact de deux programmes différents lorsqu’ils 
sont combinés ensemble (Ultrasons diffus+exercice physique et arginine exogène) sur la 
mobilisation du tissu adipeux abdominal chez des femmes modérément obèse/obèses. Le 
but de cette étude est de savoir si ces deux programmes, utilisés conjointement, engendrent 
une synergie positive et/ou potentialisatrice sur l’oxydation de la masse graisseuse 
segmentaire abdominale.  
 
   
 
 
 
ABBREVIATIONS 
 
arg. 
ASR 
L-arginine 
Rapport annuel de sécurité (Annual Safety Report) 
BPM Bonnes Pratiques Médicales 
CEC Comission d’Ethique Compétente 
CO Cahier d’Observation  
OMS Organisation Mondiale de la Santé 
FCM Fréquence Cardiaque Maximale 
BPC Bonne Pratique Clinique 
IIT Investigator-initiated Trial 
ISO International Organisation for Standardisation 
LPTh Loi sur les produits thérapeutiques 
LRH Loi fédérale relative à la recherche sur l’être humain 
OClin Ordonnance sur les essais cliniques dans le cadre de la recherche sur l'être 
humain (in German : KlinV, in English : ClinO) 
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9.7 Annexe 7 : Liste du matériel 
 
- Dynamisant 3g/ml, solution buvable en ampoules, glutamate d’arginine : 
Novartis Santé Familiale SAS, 14 Boulevard Richelieu, 92500 Rueil-Malmaison, 
France. 
 
- Balance Impédancemètre professionnelle Tanita BC 418 MA Classe III : 
TANITA Europe GmbH, Dresdener Strasse 25, D-71065 Sindelfingen, 
Germany.  
 
 
- Mètre à ruban Seca 200 : SECA, Z.I. Champs à la Perdrix, 21140, Semur-en-
Auxois, France. 
 
- Adipomètre 27320 : GIMA S.p.A., Via Marconi 1, 20060 Gessate, Italy. 
 
 
- Ceinture à ultrasons Slim Sonic : Borgognon Jacques, Rue Marterey 28, 
Lausanne, Suisse.  
 
- Gel de contacte hypoallergénique UNIGEL : ASEPT InMed, 9 Avenue 
Mercure, 31130 Quint-Fonsegrives, France.  
 
 
- Test de grossesse Evial Strip : Inopharm GmbH, Eggweg 4, 3074 Muri bei 
Bern, Suisse.  
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9.8 Annexe 8 : La technologie « SoniC Resonance TM Swiss 
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9.9 Annexe 9 : Slim Sonic : Méthodes de traitements 
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9.10 Annexe 10 : Questionnaire alimentation 1 
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9.11 Annexe 11 : Questionnaire alimentation 2 (par appel 
téléphonique) 
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9.12 Annexe 12 : Graphiques des résultats des différentes 
variables 
 
Les graphiques suivants sont proposés à titre indicatif en complément des résultats et 
tableaux des variables du chapitre 5. 
 
 
Fig. 25 Évolution de la moyenne des 6 plis cutanés dans le temps. Valeurs exprimées par rapport au temps T 
de l’intervention précédente. 
*p<0.05  
T=temps (en semaines) ; US+EP=ultrasons+exercice physique ; ARG=arginine ; 
US+EP+ARG=ultrasons+exercice physique+arginine. 
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Fig. 26 Évolution de la moyenne du poids dans le temps. Valeurs exprimées par rapport au temps T de 
l’intervention précédente. 
*p<0.05. 
T=temps (en semaines) ; US+EP=ultrasons+exercice physique ; ARG=arginine ; 
US+EP+ARG=ultrasons+exercice physique+arginine. 
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Fig. 27 Évolution de la moyenne du tour de taille dans le temps. Valeurs exprimées par rapport au temps T de 
l’intervention précédente. 
*p<0.05 
T=temps (en semaines) ; US+EP=ultrasons+exercice physique ; ARG=arginine ; 
US+EP+ARG=ultrasons+exercice physique+arginine. 
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Fig. 28 Évolution de la moyenne du tour de hanches dans le temps. Valeurs exprimées par rapport au temps T 
de l’intervention précédente. 
*p<0.05 
T=temps (en semaines) ; US+EP=ultrasons+exercice physique ; ARG=arginine ; 
US+EP+ARG=ultrasons+exercice physique+arginine. 
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Fig. 29 Évolution de la moyenne de surface de masse grasse dans le temps. Valeurs exprimées par rapport au 
temps T de l’intervention précédente. 
*p<0.05 
T=temps (en semaines) ; US+EP=ultrasons+exercice physique ; ARG=arginine ; 
US+EP+ARG=ultrasons+exercice physique+arginine. 
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Fig. 30 Évolution de la moyenne de masse grasse totale dans le temps. Valeurs exprimées par rapport au 
temps T de l’intervention précédente. 
*p<0.05 
T=temps (en semaines) ; US+EP=ultrasons+exercice physique ; ARG=arginine ; 
US+EP+ARG=ultrasons+exercice physique+arginine. 
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Fig. 31 Évolution de la moyenne du pourcentage de masse grasse totale dans le temps. Valeurs exprimées par 
rapport au temps T de l’intervention précédente. 
*p<0.05 
T=temps (en semaines) ; US+EP=ultrasons+exercice physique ; ARG=arginine ; 
US+EP+ARG=ultrasons+exercice physique+arginine. 
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Fig. 32 Évolution de la moyenne de masse maigre totale dans le temps. Valeurs exprimées par rapport au 
temps T de l’intervention précédente. 
*p<0.05 
T=temps (en semaines) ; US+EP=ultrasons+exercice physique ; ARG=arginine ; 
US+EP+ARG=ultrasons+exercice physique+arginine. 
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9.13 Annexe 13 : Graphiques des valeurs moyennes 
absolues avec SEM 
 
La faible taille de l’échantillon joue un rôle sur la grande valeur de la moyenne de 
l’écart-type et donc de la faible représentativité de la moyenne de la SEM. 
Elle est représentée pour chaque variable analysée dans les figures suivantes.  
 
 
Fig. 33 SEM de la moyenne des 6 plis cutanés. 
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Fig. 34 SEM de la moyenne du poids. 
 
 
 
Fig. 35 SEM de la moyenne du tour de taille. 
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Fig. 36 SEM de la moyenne de la surface de masse maigre. 
 
 
 
Fig. 37 SEM de la moyenne du tour de hanches. 
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Fig. 38 SEM de la moyenne de la masse grasse totale en pourcentage. 
 
 
 
Fig. 39 SEM de la moyenne de la masse grasse totale en kilogramme. 
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Fig. 40 SEM de la moyenne de la masse maigre totale.
9.14 Annexe 14 : Approbation de la Commission d’éthique CER-VD 
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